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Las enfermedades gastrointestinales son un tema de presentación muy común 
en la práctica clínica que frecuentemente se asocia con enterodisbiosis. La 
enterodisbiosis en cobayas es la alteración de la microbiota del tracto gastrointestinal 
ya sea a nivel de cantidad o su composición. Principalmente se produce un cambio de 
Lactobacillus spp. por bacterias como clostridios o E.coli. 
 Esta se puede presentar tanto como enfermedad primaria o secundaria. Siendo 
primaria es causada por un alto contenido de carbohidratos, poca fibra en la dieta, 
origen iatrogénico (por el uso inadecuado de ciertos antibióticos). Se presenta como 
enfermedad secundaria a la hipomotilidad producto del estrés o a enfermedades como 
íleo paralitico (causada por la disminución de la motilidad intestinal por falta de fibra en 
la dieta) y provoca otras enfermedades como la  enteritis que es la inflamación 
intestinal asociada con toxinas bacterianas. 
Independiente de su causa va a provocar una proliferación anormal de bacterias 
gram negativas y la muerte de la flora intestinal normal, generando signos como lo son 
la anorexia, letargia, distención abdominal anormal (por sobrefermentación), algesia a 
la palpación,  hipomotilidad gastrointestinal y/o  diarrea y en casos severos puede 
conllevar a la muerte por enterotoxemia o shock hipovolémico. 
 A nivel de la clínica el diagnóstico se basa en la anamnesis, signos clínicos y en 
pocos casos por lesiones histopatológicas siendo casi siempre la enfermedad 
diagnosticada de manera presuntiva. El diagnóstico definitivo se lleva a cabo en 
estudios experimentales principalmente, por medio de la reacción en cadena de 
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polimerasa (PCR) o ensayo por inmunoadsorción ligado a enzimas (ELISA) para 
identificar la toxina de Clostridios. 
Los componentes más comunes en la terapia médica  incluyen fluidoterapia, 
manejo del dolor, apoyo nutricional, medicamentos para ayudar a promover la función 
normal gastrointestinal y la motilidad y/o la terapia antimicrobiana, la elección de estos 
componentes depende del grado de enterodisbiosis o desbalances producto de esta. 
Para los casos de enteritis causadas por el crecimiento excesivo de bacterias, un 
cultivo bacteriano de las heces y antibiograma puede ser útil para guiar el tratamiento 
antibiótico 
Se puede prevenir la enterodisbiosis ofreciendo una dieta alta en fibra y baja en 
carbohidratos simples, reduciendo el estrés, y por supuesto haciendo un uso adecuado 
de antibióticos. Aunque faltan más estudios como lo son de tipo epidemiológico para 
poder entender mejor la enfermedad y así utilizarlas para una adecuada prevención. 
En la presente monografía se incluyó un estudio de tipo retrospectivo en el cual 
se encontró que hay evidencia que soporta una mayor predisposición a enterodisbiosis 
intestinal en los cobayas hembras que en los machos y una aparente relación inversa 
entre edad y enfermedad en donde los cobayas jóvenes están más predispuestos a 
presentarla. La relación aparente entre el consumo  de alimentos altos en carbohidratos 
simples, bajos en fibra o la combinación de los dos con la mayor presencia de casos de 
enterodisbiosis debe ser confirmada en estudios futuros, ya que en este no se obtuvo 
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El cobayo (Cavia porcellus), conocido también como cuy o conejillo de indias, es 
un mamífero, que pertenece al orden Rodentia y a la familia Caviidae. Los cobayos 
fueron domesticados en América del Sur en el año 1000 a.C. aproximadamente a partir 
de su ancestro Cavia aparea. Estos eran criados por los Incas como alimento y para su 
uso en ceremonias religiosas. Los cobayos fueron llevados a Europa hace unos 500 
años, aunque nunca se hicieron  populares como fuente de alimento fuera de América 
del Sur. En Europa y América del Norte han sido criados como mascotas y animales de 
laboratorio desde entonces. El género Cavia tiene una amplia distribución en sur 
américa, se extiende desde Venezuela hasta Argentina y desde los Andes de Perú 
hasta Brasil (Keeble & Meredith, 2009; Quesenberry & Carpenter, 2012). Habitan una 
amplia variedad de hábitats, incluyendo pastizales, bordes de bosque, pantanos y 
zonas rocosas (Quesenberry & Carpenter, 2012). Se han descrito 11 especies de Cavia 
silvestres, entre estas encontramos C. aperea, C. intermeida, C. fulgida, C. magna y C. 
tschudii. En estado silvestre viven en grupos pequeños (de 5 a 10 individuos) en 
madrigueras o grietas (O’Malley, 2007).  
En cautividad el sistema de producción familiar tradicional es de los más 
destacados, en este las mujeres campesinas son las encargadas de obtener carne de 
cuy con alto valor proteínico y bajo en grasa. El cobaya es uno de los pocos animales 
domésticos que convive con el hombre en el interior de las casas; en los Andes es 
frecuente que se críen alrededor de los fogones para obtener una temperatura 
adecuada para su reproducción, aunque lo hagan en áreas especialmente delimitadas 
(Gutiérrez, 2002).  
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A nivel de medicina tradicional los cobayas son empleados por chamanes para 
realizar la “sobada del cuy”, el chamán soba al paciente con el animal para “absorber la 
enfermedad”, y al abrir el animal pueda identificar la enfermedad que aqueja al paciente 
(Barahona, 1892). Como mascotas se hicieron populares en Europa desde que los 
comerciantes españoles, holandeses e ingleses los llevaron en el siglo XV, en Sur 
América también se pueden encontrar cobayas como mascotas pero a menor escala 
(Avilés, Landi, Delgado, & Martínez, 2014). 
Las cobayas tienen hábitos crepusculares, así que tienden a alimentarse al 
amanecer y al atardecer. Son herbívoros estrictos, y fermentadores cecales, sus 
molares están diseñados para triturar materias vegetales y hacen coprofagia. Las 
cobayas cogen los tallos por la base y los rompen empujando la cabeza hacia atrás y 
arriba. En estado silvestre obtienen gran parte de los requerimientos de agua de los 
vegetales, pero en cautividad deben abastecerse de agua (O’Malley, 2007). 
Debido a sus hábitos alimenticios su sistema digestivo está diseñado para 
albergar gran cantidad de microorganismos que le ayudan a la digestión, la 
enterodisbiosis en cobayas es la alteración de la  flora bacteriana intestinal, causada 
por el consumo de un alto contenido de carbohidratos simples, poca fibra en la dieta, o 
por origen iatrogénico (por el uso inadecuado de ciertos antibióticos), estrés o 
hipomotilidad, lo cual genera una proliferación anormal de bacterias gram negativas y la 
muerte de la flora intestinal normal. En la enterodisbiosis se generan signos como lo 
son la anorexia, letargia, distención abdominal anormal (sobrefermentación), 
hipomotilidad gastrointestinal, diarrea, enterotoxemia y muerte en los casos más 
severos (DeCubellis & Graham , 2013; Quesenberry & Carpenter, 2012).  
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En el estudio se realizará una revisión de la literatura relevante sobre 
enterodisbiosis en cobayas con énfasis en su etiología, fisiopatología, efectos,  
terapéutica y prevención. Lo anterior será complementado con un estudio de tipo 
retrospectivo sobre los componentes de la dieta como factores predisponentes de 
enterodisbiosis, trabajo realizado por la autora durante su práctica ambulatoria en el 
Hospital Veterinario de Especialidades en Fauna Silvestre y Etología clínica de la 
Universidad Nacional Autónoma de México. El estudio se incluirá en la sección de la 
dieta como causa de la enfermedad. 
 
2. Planteamiento del problema  
El cobaya es una especie herbívora monogástrica, tiene un estómago donde 
inicia su digestión enzimática, un ciego funcional donde se realiza la fermentación 
bacteriana. Según su anatomía gastrointestinal se clasifica como fermentador post-
gástrico debido a los microorganismos que posee a nivel del ciego (Chauca, 1997). El 
movimiento de la ingesta a través del estómago e intestino delgado es rápido, no 
demora más de dos horas en llegar la mayor parte de la ingesta al ciego (Reíd & 
Mickelsen, 1963). Sin embargo, el pasaje por el ciego es más lento pudiendo 
permanecer en él parcialmente por 48 h. El ciego de los cobayas es un órgano grande 
que constituye cerca del 15%del peso total, la flora bacteriana existente en esté, 
permite un buen aprovechamiento de la fibra. La producción de ácidos grasos volátiles, 
síntesis de proteína microbial y vitaminas del complejo B la realizan microorganismos, 
en su mayoría bacterias gram-positivas, que pueden contribuir a cubrir los 
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requerimientos nutricionales del cobaya por la reutilización del nitrógeno través de la 
coprofagia (Gómez & Vergara, 1993). 
La microbiota intestinal es la comunidad de microorganismos vivos que viven en 
el tracto digestivo. La microbiota es indispensable para el correcto crecimiento corporal, 
el desarrollo de la inmunidad y la nutrición. En el intestino grueso de los mamíferos el 
número de microorganismos alcanza 1012 - 1014. Es así que la enterodisbiosis se define 
como las alteraciones en el número o/y composición de especies de las bacterias que 
conforman la microbiota intestinal y la respuesta adversa del huésped frente a estos 
cambios (Icaza, 2013).  
Por ende la microbiota intestinal ha pasado de ser considerada un comensal que 
acompaña a un «órgano metabólico», a intervenir también en funciones tales como la 
regulación de la inmunidad, alimentación e inflamación sistémica.  
En cobayas la enterodisbiosis puede ser una enfermedad de origen primario o 
secundario. Si es de origen primario se puede deber a dietas con altos niveles de 
carbohidratos simples, bajas en fibra, por causas iatrogénicas (por el uso inadecuado 
de ciertos antibióticos), o por hipomotilidad. El origen secundario se puede deber a 
estrés, y otras enfermedades gastrointestinales como por ejemplo el íleo paralitico. 
Estos generan una proliferación anormal de bacterias gram negativas y la muerte de la 
flora intestinal normal (Quesenberry & Carpenter, 2012). Estas van a generar la 
reducción de la motilidad del intestino, lo que retrasa el recambio de bacterias 
luminales y subproductos de fermentación, provocando un pH cecal alterado y el 
ambiente de fermentación que favorece el crecimiento de especies patógenas tales 
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como Escherichia coli, Clostridium spiroforme, C. difficile y C. perfringens. Las 
enfermedades sistémicas y el estrés crónico (causa un aumento de las catecolaminas, 
que actúan sobre el sistema nervioso entérico), también actúan para reducir la 
motilidad, precipitando una enterodisbiosis (Agnoletti et al., 2009; DeCubellis et al., 
2013). 
Aunque los cobayas son uno de los animales más usados en investigación y 
existe una amplia cantidad de información sobre sus cuidados y alimentación, hay 
mucho desconocimiento sobre la enterodisbiosis y su importancia en la salud de los 
cobayas por parte de tenedores de este tipo de animales. Este desconocimiento ha 
causado alteraciones en la salud de estos animales en condiciones de cautiverio, 
llevando a la reducción en su expectativa de vida, aumentando el tiempo en cuidados y 
los gastos de mantenimiento. Adicionalmente no se encontraron trabajos que hayan 
recopilado de manera sistemática el conocimiento que hay sobre enterodisbiosis en 
cobayas lo cual es el objetivo principal de la presente monografía.  
 
3. Justificación 
Conocido como cuy o curí en América del Sur, es consumido por personas de 
todas las clases sociales, debido al alto contenido proteico de su carne. La carne de 
cuy también se come en algunas zonas urbanas en América del Norte, donde viven 
Latinoamericanos. En los pequeños pueblos de las montañas de los Andes, los 
cobayas se crían habitualmente en la casa, por lo general en la cocina. Aquí los 
habitantes de la casa viven en estrecha relación con estos animales. En las grandes 
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ciudades como Lima-Perú, y La Paz-Bolivia, los cobayas a veces también se crían en 
casa. Además la cría comercial de cobayas como fuente de alimento es cada vez más 
común. El cobaya es un factor importante en las economías de varios países de 
América del Sur. Incluso la materia fecal de los cobayas como subproducto de la 
producción cárnica, se utiliza como fertilizante (Pavia, 2005). 
La carne de cobaya es de un alto valor nutritivo y bajo costo de producción, que 
contribuye a la seguridad alimentaria de la población rural de escasos recursos en la 
región Andina. En los países andinos la población de cobayas se estima en 35 millones 
de animales. En Perú y Ecuador se encuentran las mayores poblaciones de cobayas y 
su cría está difundida en la mayor parte de sus territorios; en Bolivia y Colombia la cría 
de cobayas está circunscrita a determinados departamentos, lo cual explica la menor 
población animal en estos países.  En Perú, país con la mayor población y consumo de 
cobayas, se registra una producción anual de 16.500 toneladas de carne proveniente 
del beneficio de más de 65 millones de animales, producidos por una población más o 
menos estable de 22 millones de animales criados básicamente con sistemas de 
producción familiar (Chauca, 1997). 
La carne de cobaya es una valiosa fuente de proteínas 20.3% y baja en grasa 
7.8%, además tiene una alta digestibilidad, bajas trazas de colesterol y triglicéridos 
(Rico & Rivas, 2003), alta presencia de ácidos grasos linoleico y linolénico que son 
precursores de la conformación del ácido graso araquidónico y ácido graso 
docosahexaenoico, que participan en la estructura lipídica del cerebro y de los conos y 
bastoncitos de la retina. Se estima que la función de estos ácidos grasos es aportar un 
alto grado de fluidez a las membranas celulares, permitiendo el movimiento de 
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proteínas en su superficie y dentro de la bicapa lipídica, por ejemplo para el desarrollo 
de neuronas y membranas celulares (Valenzuela & Nieto, 2003). 
En el sistema de producción familiar–tradicional, la mujer es responsable de las 
tareas domésticas, pero al mismo tiempo, realiza un sin fin de actividades productivas 
en el campo, permitiéndoles criar cobayos para autoconsumo en ocasiones especiales 
como bautizos, bodas y grados entre otras, y vender sus excedentes en los mercados. 
Según la tradición, al casarse, uno de los regalos simbólicos que la mujer recibe es una 
pareja de cobayos. Se dice, que cuando la mujer muere, después de su entierro sus 
cobayos son sacrificados y de esta manera la siguen al más allá (Archetti, 1997).   
A nivel de medicina tradicional el aspecto más importante es “La sobada del 
cuy”, que se define como un procedimiento de diagnóstico, pronóstico y curación de 
enfermedades, que se realiza frotando a un cobaya por todo el cuerpo del paciente, 
sacrificando luego al animal para examinar sus organismo y así determinar que 
padece, adicionalmente se dice que el cobaya absorbe la enfermedad contribuyendo 
también en el tratamiento del paciente (Reyma, 2002).  
Como animal de trabajo, en la Sierra ecuatoriana durante los meses de julio, 
agosto y septiembre los campesinos cosechan el fruto del Nogal de los Andes (Juglans 
neotropica), cuyos frutos son colocados en el cuyero para que estos animales roan su 
cáscara blanda, dejando el fruto con su cáscara dura y limpia para ser comercializada 
(Pazmiño, 2005). 
Los cobayas se hicieron muy populares en la investigación en los siglos 19 y 20. Esto 
se debe a que es fácil de manejar y mantener en el laboratorio. Su sensibilidad a una 
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variedad de enfermedades infecciosas que afectan al hombre y otros animales es un 
factor adicional que mejora su utilidad. En particular es muy usado como animal de 
pruebas diagnóstico en microbiología. En los últimos años, el número de cobayas 
utilizado, particularmente en las pruebas de tuberculosis, han disminuido en gran 
medida con el desarrollo de procedimientos in vitro. A pesar de esto, aún existe un 
número considerable necesario en los laboratorios de microbiología y un número cada 
vez mayor está siendo utilizado como herramienta en bioensayo y como animal en 
modelos de investigación  en nutrición (Canadian Council on Animal Care [CCAC], 
1984). 
También son bastantes populares en las investigaciones biomédicas, como 
fuente de eritrocitos, anticuerpos policlónales, uso tejidos (renal). Han sido utilizados en 
múltiples roles de investigación incluyendo pruebas bioquímicas, fisiológicas y 
farmacológicas (ensayos sobre la presencia de histamina). Han sido modelos animales 
en el estudio de enfermedades como anafilaxis respiratorias,  reacciones de 
hipersensibilidad de tipo tardía, herpes genital y escorbuto (Noonan, 1994). Han sido 
particularmente objetos de investigación sobre deficiencias de Vitamina C, ya que al 
igual que en los humanos, estos no pueden sintetizar la vitamina C debido a que 
carecen de la enzima L-gulonolactona oxidasa, por lo que son susceptibles a padecer 
escorbuto (O’Malley, 2007). Antiguamente también fueron usados en diagnósticos de 
enfermedades humanas como tuberculosis o legionelosis (Noonan, 1994). Actualmente 
se estima que aproximadamente 500.000 cobayas  se utilizan en la investigación 
científica cada año. Es por esto que la palabra conejillo de indias se utiliza para 
referirse a cualquier criatura que es sujeto de un experimento científico (Pavia, 2005). 
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En Latinoamérica la tenencia de cobayas como mascota se está haciendo cada 
vez más popular, como lo es el caso en particular de Colombia. En países como 
México los cobayas son mascotas bastantes comunes y en países como Estados 
Unidos, Australia y varios de Europa han creado sociedades de aficionados a la cría de 
estos animales. Este aumento en su tenencia es un factor de que es necesario ampliar 
los estudios sobre las enfermedades en los cobayas ya sean empleados como animal 
de laboratorio, producción o como mascota, en especial de las enfermedades 
gastrointestinales como lo es la enterodisbiosis, ya  que es una enfermedad bastante 
común en este tipo de animales, para así brindar un mejor abordaje clínico a la hora de 
tratar esta enfermedad (Kohles, 2014). 
Adicionalmente si se tiene en cuenta que cualquier tipo de enfermedad sin 
importar cuál sea, va a generar estrés en el animal. Este estrés va a impactar 
directamente en el bienestar animal, y es por esto también importante aportar y dar a 
conocer la mayor cantidad de información que contribuya a mejorar las condiciones de 
vida de estos animales (Duncan, 1992). Según  el Institute for Laboratory Animal 
Research (ILAR, 1992) el estrés es un indicador para medir bienestar animal, este se 
considera como el efecto producido por eventos externos (es decir, físicos o 
ambientales) o factores internos (es decir, fisiológicos o psicológicos), que inducen un 
cambio en el equilibrio biológico de un animal. Considerando que  la enterodisbiosis es 
una enfermedad, y que no está cuantificada (ya sea para investigación, producción de 
carne y derivados) y como mascota, debido a que no se cuenta con la información 
necesaria en el tema para establecer el impacto de esta enfermedad  sobre los 
cobayos, es importante determinar el estado del conocimiento que se tiene hasta ahora 
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sobre esta enfermedad (incluyendo áreas poco estudiadas, prioritarias para 
investigación futura) y de esta manera poder aportar al bienestar animal. 
 
4. Objetivo General  
 Establecer la etiología, fisiopatología, efectos y terapéutica de la enterodisbiosis 
en cobayos, Cavia porcellus, (Rodentia: Caviidae), mediante una revisión de 
literatura y un estudio retrospectivo. 
 
5. Objetivos específicos 
 Determinar el estado de conocimiento sobre la anatomía y fisiología del sistema 
digestivo en Cavia porcellus. 
 Identificar el estado de conocimiento sobre los factores causales y efectos de  
enterodisbiosis en Cavia porcellus. 
 Identificar el estado de conocimiento sobre el diagnóstico y tratamiento de la 
enterodisbiosis en Cavia porcellus.  
 Identificar el riesgo para enterodisbiosis en cobayas por carbohidratos y fibra en 
la dieta, con base a un estudio retrospectivo realizado por la autora durante la 
práctica ambulatoria de decimo semestre de la Universidad de la Salle. 
 
6.  Metodología 
Se realizó una monografía, en la cual en primera instancia se buscó y selecciono  
material bibliográfico de utilidad para resumir y  dar a conocer el estado del 
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conocimiento que existe sobre la enterodisbiosis y evidenciar vacíos en el conocimiento 
o campos inexplorados en donde hace falta investigación para poder entender mejor 
esta enfermedad en cobayas. Para este fin se emplearon tanto fuentes primarias como 
secundarias. Para el presente trabajo se retoma la definición de Buonocore, (1980) de 
fuente primaria, que son las que contienen información original no abreviada ni 
traducida como los son las tesis, libros, nomografías, artículos de revista científicas y 
manuscritos. Y define también las fuentes secundarias como datos o informaciones 
reelaborados o sintetizado, es decir que son datos derivados de una información 
original en un contexto resumido y breve, como por ejemplo revistas de resúmenes, 
enciclopedias, bibliografías y fuentes de información citadas en el texto. 
Los criterios de inclusión de la información empleada comprendieron un enfoque 
hacia mascotas no convencionales en especial pequeños mamíferos, ya sea 
información directa sobre cobayas o ampliada con información sobre conejos 
principalmente. Además de que el tema a tratar fue exclusivamente sobre 
enterodisbiosis. 
Para el caso de los artículos científicos, estos se obtuvieron producto de la búsqueda 
en bases de datos como: EMBASE, Jstor, Scopus, Science Direct, Ivis. Adicionalmente 
se consultó en la Hemeroteca de la Universidad Nacional de Colombia, Universidad de 
La Salle y la Biblioteca Nacional de Colombia. Los criterios de selección se basarán en 
que el contenido refleje  enterodisbiosis ya sea en Cavia porcellus como mascota no 
convencional o como animal de laboratorio y  en animales silvestres. Para tal fin se 




Tabla 1. Términos de búsqueda 
 
*ET: etiología, PP: fisiopatología, PC: prevención y control, DI: diagnóstico, PA: patología, TH: 
terapia, VE: veterinaria, ME: metabolismo, AH: anatomía e histología, PH: fisiología, CO: 
complicaciones. 
 
En segunda instancia se compilo, extrajo y analizo la información más 
significativa del material seleccionado, es decir, aquel componente teórico relacionado 
con el tema y los objetivos preestablecidos.  
7. Revisión  literaria 
Para la presente revisión de literatura se consultaron 76 artículos científicos, 23 libros y 
8 memorias de congresos.  
7.1 Generalidades de los cobayas 
El cobaya o cobayo (Cavia porcellus), conocido también como cuy o conejillo de 
indias, es un mamífero, que pertenece al orden Rodentia y a la familia Caviidae, son 
Histricomorfos como los cuerpo espines y chinchillas, que se caracterizan por tener 
largos periodos de gestación, crías de desarrollo precoz y una membrana que cubre la 
 
Descriptor en español 
 








ET, PP, PC, DI, PA, TH, VE. 
Cobaya Guinea pig ME, AH, PH. 
Roedores Rodentia AH, PH, ME. 
Nutrición de los animales Animal nutrition PH. 
Enterotoxemia Enterotoxemia ET, PA, CO, DI, PP, PC 
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entrada de la vagina excepto durante el estro y el parto (Quesenberry & Carpenter, 
2012; Meredith & Redrobe, 2012).  
El género Cavia tiene una amplia distribución en Suramérica, se extiende por 
Venezuela, Colombia, Ecuador, Perú, Bolivia, Nor Oeste de Argentina, y Norte de 
Chile, distribuido por el eje de la cordillera andina. Posiblemente el área que ocupa 
Perú y Bolivia fue el hábitat nuclear de los cavias (Chauca, 1997). Estos animales son 
muy adaptables y se encuentran en zonas templadas y en el trópico alto. Se crían 
desde los 0 m.s.n.m hasta  más de 4.000 m.s.n.m. Las temperaturas diarias fluctúan 
tanto como 30 ° C. En la región de la puna boliviana o peruana, por ejemplo, las 
temperaturas diurnas pueden ser 22 ° C, mientras que las temperaturas nocturnas son 
-7 ° C. Sin embargo, no pueden sobrevivir a temperaturas de congelación y ni cuando 
se exponen completamente al calor tropical. Habitan una amplia variedad de hábitats, 
incluyendo pastizales,  bordes de bosque, pantanos y zonas rocosas (National 
Research Council [NRC], 1991).  
. Este género se compone de cinco especies diferentes: Cavia aperea, Cavia 
intermeida, Cavia fulgida, Cavia magna, y  Cavia tschudii (Figura 1) (Quesenberry & 





Figura 1.  Distribución de Cavias en Sudamérica (Huckinghaus, 1961) 
1a. Cavia aperea aperea, 1g. Cavia aperea tschudii, 1b. Cavia aperea rosida, 1h. Cavia 
aperea festina, 1c. Cavia aperea hypoleuca, 1i. Cavia aperea guianae, 1d. Cavia 
aperea pamparum, 1j. Cavia aperea anoalaimae, 1e. Cavia aperea sodalis, 2. Cavia 




Los cobayas son originarios de las montañas de los Andes, donde en algunas 
zonas aún siguen siendo utilizados para el consumo humano. A lo largo del tiempo se 
han convertido en mascotas populares alrededor del mundo, los criadores aficionados 
han seleccionado a estos animales por sus variedades de pelajes (Noonan, 1994; 
Meredith & Redrobe, 2012).  
Los cobayas se clasifican en función a su coloración y aspecto de la piel. Dentro 
de los colores puros, que son ejemplares de piel suave y de solo un color se pueden 
encontrar el negro, beige, rojos y crema, blancos, con sus respectivas diluciones y 
variaciones tanto  en el color de la piel como en el color de los ojos. También se 
encuentran las variedades con marcas que corresponden a pelajes de coloración mixta 
como el agutí (pelos con doble coloración clara y oscura) que es el pelaje de los 
ancestros de los cobayas, cobayas carey y blancos, cobaya holandés (franja blanca 
central alrededor del cuerpo y otra mancha blanca sobre la cara), cobayas ruanos 
(mezcla equilibrada de color blanco y otro color), cobayas Himalayas (coloración negra 
o chocolate en nariz, orejas, patas y pies) (Alderton, 2002).  
 Existen variedades como el Inglés y Americano que poseen un pelo suave y 
corto, el Abisinio que tiene el pelo corto en forma de rosetas, el Rex  que al tacto el 
pelaje es áspero y no cae lacio sobre el cuerpo. También hay variedades de pelo largo 
que incluyen el angora (pelaje suave), el peruano (pelo áspero) y el Sheltie que a 
diferencia del peruano su cara no está cubierta de pelos largos. En el ámbito de 
animales de laboratorio se desarrolló la línea Dunkin-Hartley que es blanco de ojos 
rojos, desarrollada a partir del Inglés de pelo corto (Alderton, 2002; Meredith & 
Redrobe, 2012). Muchos cobayas de laboratorio fueron criados a partir de una cepa 
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establecida por Dunkin Hartley en 1926 (Dunkin, Hartley, Faning & Russell, 1930; NRC, 
1995). 
En la tabla 2 se describen los principales datos biológicos del cobaya. 
 
Tabla 2. Datos biológicos del cobaya (Meredith & Redrobe, 2012). 
Característica Descripción 
 
Esperanza de vida 
 
4-8 años 
Peso Macho 1000-1200 g; Hembra 750-1000 g 
Frecuencia respiratoria 90-150 respiraciones /min 
Volumen tidal 5-10 ml /kg 
Frecuencia cardiaca 190-300 latidos / min 
Volumen sanguíneo 70 ml/kg 
Temperatura rectal 38,6°C (37,2 – 39,5°C ) 
pH urinario 9 
Madurez sexual Macho: 9-10 semanas; Hembra: 4-6 semanas 
Ciclo estral 15-17 días 
Duración del estro 1-16 h 
Duración de la gestación 59-72 días (dependiendo del tamaño de la camada). 
Tamaño de la camada 3-4 (1-6) 
Peso al nacimiento 60-100 g 




Las cobayas tienen un periodo de gestación de 59 a 72 días (Labhsetwar & Diamond, 
1970), esto puede contribuir a su desarrollo avanzado al nacer. Las hembras por lo 
general paren de 3 a 4 crías (rango de 1 a 8) con un peso promedio de 85 a 100 g cada 
una (Apgar & Everett, 1991; Ediger, 1976; Sisk, 1976). Los cobayas nacidos con un 
peso inferior a 50 g tienen una baja probabilidad de supervivencia. Los animales recién 
nacidos pueden consumir alimentos sólidos y semisólidos de inmediato, aunque el 
destete se produce los 21 días de edad cuando llegan a un peso corporal  de 
aproximadamente 250 g (Ediger, 1976). Los cobayas normalmente ganan de 5 a 7 g/ 
día durante el período de crecimiento rápido cuando se les permite comer  dietas 
comerciales con ingrediente naturales o dietas purificadas ad libitum (Shelton, 1971; 
Navia & López, 1973; Jeffery & Typpo, 1982; Liu, 1988; Typpo et al, 1990). El 
crecimiento se desacelera después de los 2 meses y la madurez se alcanza a eso de 
los 5 meses. El aumento de peso puede continuar hasta los 12 a 15 meses de edad, 
llegando a pesar de 700 a 850 g para las hembras y de 950 a 1.200 g para los machos 
(Ediger, 1976; NRC, 1995; Grant, 2014).  
Los cobayas no toleran muy bien los cambios en la dieta o en el medio 
ambiente. Sus preferencias alimentarias se establecen temprano en la vida, y a 
menudo se niegan a comer si su comida se cambia ya sea en el tipo o la presentación. 
Por otra parte, pueden deprimirse y no comer cuando están hospitalizados, por lo tanto, 
la actitud y el consumo de alimentos de  los animales hospitalizados debe ser 
monitoreado cuidadosamente. Las deficiencias en la dieta o manejo pueden conducir a 
enfermedades que, si no se tratan a tiempo, son difíciles de revertir. Los cobayas 
enfermos no toleran bien los procedimientos clínicos y pueden entrar en paro cardíaco 
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y respiratorio secundario al estrés de la restricción o un procedimiento diagnóstico 
(Quesenberry & Carpenter, 2012). 
7.1.1 Historia 
Los fósiles de roedores más antiguos datan  de la época del Paleoceno, hace 
unos 57 millones de años. Diferentes familias de roedores evolucionaron a partir de 
estos primeros mamíferos hasta que, hace 20 millones de años, durante el Mioceno 
Medio, la familia Caviidae apareció en América del Sur. A partir de estas especies 
antiguas, evolucionó el cobaya  actual (Pavia, 2005). A partir de restos arqueológicos 
se ha podido determinar que se han tenido en cautiverio y por ende han empezado a 
ser domesticados en la región andina de lo que hoy es Perú y Bolivia en el año 1000 
a.C. aproximadamente. Estos eran criados por los incas como alimento y para su uso 
en ceremonias religiosas.  Se desconoce el origen de las variedades domesticadas de 
Sudamérica, y aunque se cree que provienen de varios linajes el principal ancestro es 
Cavia aparea (Quesenberry & Carpenter, 2012).   
Se desconoce aún más la procedencia del nombre en inglés “Guinea pig”, se 
cree que puede tener relación con la ruta que seguían los barcos mercantes que 
cruzaban el atlántico y pasaban por el golfo de Guinea dirigiéndose hacia el norte 
empujados por vientos más favorables para así llegar a Europa. También se cree que 
Guinea es una deformación del nombre dado al territorio de América meridional, la 
Guyana, pues se sabe que existieron lugares de paso regular para estos animales 
entre la Guyana Holandesa (hoy Surinam) y los países Bajos, uno de los primeros 
países europeos donde los cobayas se hicieron populares como mascota. En un 
principio eran considerados mascotas que solo personas adineradas podían adquirir y 
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de ahí procede la tercera explicación para su posible nombre, que tal vez deriva del 
hecho de que fueran comprados por una guinea. La segunda parte del nombre “pig”, 
que en español es cerdo, se debe a que aparte de que su apariencia es bastante 
robusta, similar a la de los cerdos domésticos se añaden sus sonidos que emiten que 
se parecen a los gruñidos de un cerdo (Alderton, 2002). 
Los cobayos fueron llevados a Europa hace unos 500 años, a principios del siglo 
XVI por españoles. Aunque nunca se hizo popular como fuente de alimento fuera de 
América del Sur. En Europa y América del Norte han sido criados como mascotas y 
animales de laboratorio desde entonces (Quesenberry & Carpenter, 2012). Se hicieron 
inicialmente populares como mascotas entre aristócratas en Europa durante 1600, en 
gran parte debido a la reina Isabel I de Inglaterra quien mantuvo uno como mascota. 
Durante los siguientes trescientos años, los europeos comenzaron la cría de estos 
animales. En el siglo XIX, los inmigrantes británicos trajeron algunos de estos animales 
a Estados Unidos, allí la cría especializada de cobayas para exposición se inició a 
principios de 1900. Después de la formación de varias asociaciones, finalmente se 
formó la Asociación Americana de Criadores de Conejos en la cual hay una división 
llamada Asociación Americana de Criadores de Cavias. Los cobayas son mascotas 
populares en los Estados Unidos debido a su naturaleza cariñosa y fácil cuidado 
(Pavia, 2005).  
En América del Sur, donde fue domesticado, el animal sigue siendo utilizado 
para la alimentación y en ceremonias religiosas. Conocido como cuy o curí en América 
del Sur, es consumido por personas de todas las clases sociales, debido al alto 
contenido proteico de su carne. La carne de cuy también se consume en algunas zonas 
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urbanas en América del Norte, donde viven Latinoamericanos. En los pequeños 
pueblos de las montañas de los Andes, los cobayas se crían habitualmente en la casa, 
por lo general en la cocina. Aquí los habitantes de la casa viven en estrecha relación 
con estos animales. En las grandes ciudades como Lima en Perú, y La Paz en Bolivia, 
los cobayas a veces también se crían en casa. Sin embargo, la cría comercial de 
cobayas como fuente de alimento es cada vez más común. El cobaya es un factor 
importante en las economías de varios países de América del Sur. Incluso la materia 
fecal de los cobayas como subproducto de la producción cárnica, se utiliza como 
fertilizante (Pavia, 2005). 
7.1 .2 Hábitos y comportamiento 
Aunque hay poca información disponible sobre la dieta específica de las 
contrapartes silvestres de los cobayas, los estudios de hábitat los colocan en prados 
abiertos, de pastos cortos (Cassini & Galante, 1992). Estos animales evitan la luz 
intensa, prefiriendo la luz tenue, y tienen patrones de actividad polifásicos o 
crepusculares. Se esconden en madrigueras subterráneas durante el día y se 
alimentan al atardecer. En vida libre se ha observado que se alimentan de vegetación 
verde y frutas, esta predilección se debe a su necesidad por obtener una fuente 
nutricional de vitamina C. En estado silvestre viven en grupos pequeños (de 5 a 10 
individuos). Son herbívoros estrictos, y fermentadores cecales, sus molares están 
diseñados para triturar materias vegetales y  hacen coprofagia. Las cobayas cogen los 
tallos por la base y los rompen empujando la cabeza hacia atrás y arriba. En estado 
silvestre obtienen gran parte de los requerimientos de agua de los vegetales, pero en 
cautividad deben abastecerse con agua (Noonan, 1994; O’Malley, 2007; Meredith & 
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Redrobe, 2012). Consumen muchas comidas pequeñas durante el día, son exigentes 
en la elección de los alimentos, y pueden resistirse a los cambios bruscos en cuanto a 
la composición o forma de la dieta (NRC, 1995), esto es importante a tener en cuenta 
ya que cualquier cambio en la dieta así sea beneficioso para el animal, puede ser 
rechazado por este, así que se deben ofrecer los alimentos en distintas presentaciones, 
paulatinamente y con insistencia, hasta que éste logre asimilarlo en su dieta. 
Son fáciles de manejar y rara vez muerden, cuando se emocionan tienden a 
correr  alrededor de su recinto o realizar pequeños brincos continuos (Clutton, 1981). 
Los cobayas son animes sociales y por esto es recomendable alojarlos en parejas o 
pequeños grupos ya sean de el mismo sexo, o sexo opuesto con machos castrados. En 
el caso de los animales hospitalizados, la presencia de su compañero suele ser 
beneficiosa. Si los animales se han criado juntos desde edades muy tempranas forman 
grupos estables y las peleas son poco frecuentes. Tanto hembras y machos pueden 
pelear pero por lo generar la castración resolverá el problema. Como animales 
gregarios, se presentan individuos dominantes, estos pueden acosar a sus 
subordinados y muchas veces se puede apreciar un “afeitado”, que es cuando el 
animal dominante mastica el pelo de su subordinado provocando la aparición de zonas 
alopécicas o hipotriquia. Es posible introducir animales en un grupo ya establecido, 
pero debe proporcionarse una gran cantidad de lugares donde se puedan esconder, 
para que el recién llegado pueda refugiarse en caso de agresiones. No es 
recomendable alojar cobayas con conejos ya que se pueden producir infecciones 
cruzadas con agentes como Bordetella bronchiseptica, ya que los conejos pueden ser 




7.2  Anatomía  
7. 2. 1 Generalidades 
Los Cobayos tienen cuerpos robustos, extremidades cortas y delicadas, las 
patas traseras tienen tres dedos, mientras que las patas delanteras tienen cuatro, todos 
los dedos terminando en garras. Aunque existen excepciones, ya que hay animales 
que poseen hasta seis dedos en cada miembro. La cabeza representa 
aproximadamente un tercio de la longitud del animal, los ojos y las orejas son grandes, 
las pinnas redondeadas  están desprovistas de pelo y no tienen cola (Pavia, 2005). Los 
machos suelen ser más grandes que las hembras (Quesenberry & Carpenter, 2012).  
El pelaje de los cobayas se compone de grandes pelos rodeados de una capa 
inferior de pelos finos. Las glándulas sebáceas son abundantes a lo largo del dorso y 
alrededor el ano. Las glándulas sebáceas alrededor de la zona anal son importantes 
para el marcado del territorio y estas son frotadas con frecuencia o presionadas contra 
una superficie. Tienen de 32 a 36 vértebras; la fórmula vertebral es c7, t13-14, l6, s2-3, 
c4-6. Tienen de 13 a 14 pares de costillas, de las cuales las últimas dos son 
cartilaginosas (Quesenberry & Carpenter, 2012). 
Los ojos se encuentran lateralmente, dándoles un campo de visión panorámico 
mientras buscan alimento. La comida es seleccionada utilizando el olfato y la 
percepción táctil de los labios y vibrisas, debido a que su campo visual no incluye la 
zona justo bajo su nariz. Los incisivos están diseñados para coger y cortar a través de 
la vegetación. La oclusión de los incisivos superiores e inferiores permite que los 
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dientes se afilen constantemente. Los premolares y molares, están diseñados para 
procesar alimentos fibrosos duros, con movimientos mandibulares de hasta 120 por 
minuto. Este movimiento de masticación repetitiva rápida, mantiene la salud dental 
adecuada (Kohles, 2014). En la figura 2 se observa la anatomía externa de un cobaya 
mientras se alimenta. 
 
Figura 2. Anatomía externa de un cobaya. 
7.2.2 Aparato digestivo 
El sistema digestivo de un cobaya está formado por cavidad oral, esófago, 
estómago, intestino delgado (duodeno, yeyuno, íleon) e intestino grueso (colon, ciego, 
recto y ano) (Figura 3). La cavidad oral es estrecha y posee una lengua larga. La 
fórmula dental es 2(I 1 /1, C 0/0, PM1 /1, M 3/3) para un total de  20 dientes. Son 
monofiodontos (solo tienen dientes permanentes), elodontos (raíces abiertas) y son 
24 
 
arradiculares (crecen constantemente), teniendo así predisposición a maloclusión si 
tienen dietas inadecuadas, es decir dietas bajas en fibra, que no permitan el desgaste 
apropiado de los dientes (Kohles, 2014; O’Malley, 2007). 
 
 
Figura 3. Sistema digestivo de una cobaya (O’Malley, 2007). 
El estómago de los cobayas es monocavitario, contiene cuatro regiones: cardias, 
fundus, cuerpo y píloro. La superficie interna del estómago es lisa y el píloro consta de 
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pliegues longitudinales o rugosidades. A diferencia de otros roedores, el estómago del 
cobaya es completamente glandular y no contiene la porción no glandular y se 
encuentra en la porción craneal izquierda del abdomen. El intestino delgado se ubica al 
lado derecho del abdomen y se compone de tres secciones (duodeno, yeyuno, e íleon), 
estas secciones son visualmente no distinguibles siendo el yeyuno la sección más larga 
(90-100 cm). Finalmente está el intestino grueso, este empieza en la válvula ileocecal y 
termina en el ano (Kohles, 2014; Harkness, Murray & Wagner, 2002; J O’Malley, 2007). 
El colon es de color verde oscuro y mide 70 cm, se divide en colon proximal (20 
cm) y distal (50 cm). El colon proximal se encarga de separar el material digerido en 
bolas fecales y materia fecal. El colon ascendente posee un surco longitudinal, que 
ayuda a separar la ingesta rica en proteína de la proteína de mala calidad destinada a 
formar bolas fecales, además de que en este surco la concentración de bacterias y de 
nitrógeno es dos veces tan alta como en el lumen. Este surco es muy profundo en el 
colon proximal y está recubierto por células caliciformes (Kohles, 2014; O’Malley, 
2007). 
El ciego es la mayor dilatación del tubo digestivo, es de color marrón verdoso, de 
paredes delgadas ubicado entre el intestino delgado y grueso, que ocupa casi la mayor 
parte del abdomen ventral izquierdo y mide entre 15 a 20 cm. El ciego puede contener 
entre el 44% al 65% del contenido gastrointestinal y el área total es 29% más grande 
que la del colon (Manning, Wagner & Harkness, 1984; Bjornhag, 1994; Grant, 2014). El 
ciego posee tres bandas musculares longitudinales que recorren a lo largo del intestino 
grueso y al ser más cortas que el ciego, crean unas bolsas laterales denominadas 
haustras (O’Malley, 2007; Quesenberry & Carpenter, 2012; Kohles, 2014). 
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En un estudio realizado por Merchant et al. (2011) midió a nivel post mortem, el 
pH en diferentes partes del tracto gastrointestinal y el contenido de agua en cobayas. 
Como resultado se obtuvo que la media del pH gástrico  (alimentación ad libitum) fue 
de 2,9.  El pH del intestino delgado se encontró en el rango de 6.4 a 7.4. A nivel del 
ciego y colon, el ph se encontró entre el rango de  6,0 a 6,4 y entre el 6,1 a 6,6 
respectivamente. Finalmente el contenido de agua en el tracto gastrointestinal del 
cobaya fue de 51g. 
 
 
7.3 Histología del sistema gastrointestinal 
7.3.1 Boca, lengua y esófago 
No se encontró ningún estudio confiable que recopilara de manera sistemática o 
que tratara sobre particularidades de la boca, lengua o esófago en los cobayas. 
Aunque si se menciona que su histología es similar a la de otros mamíferos. 
7.3.2 Estómago 
En un estudio realizado por Ghoshal & Bal (1989), observaron que el estómago 
en los cobayos era liso, rosa, de forma piriforme y de saco. La demarcación externa 
entre las partes no glandular y glandular no era perceptible. El estómago tenía 4 
regiones: el cardias, fundus, cuerpo y píloro. El interior del cardias y fundus fue por lo 
general liso, el cuerpo y el píloro estaban puestos en pliegues longitudinales. La 
mucosa del estómago glandular esta revestida por epitelio columnar simple (Figura 4). 
Se evidencio secreción mucosa por parte de células epiteliales, formando una capa 
protectora sobre la mucosa gástrica. La lámina propia vascular estaba ocupada por 
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glándulas gástricas simples tubulares. Hacia la base de las glándulas gástricas, se 
encontró un número considerable de células parietales grandes, que se extendían 
hasta el cuello de la glándula. Las fosas gástricas (foveolas) eran profundas. La lámina 
muscular de la mucosa era delgada y poco definida (Ghoshal & Bal, 1989). 
En la submucosa se encontró tejido conectivo y los vasos sanguíneos. La túnica 
muscular estaba conformada por una capa interna, en espiral de músculo liso 
relativamente grueso y una capa longitudinal externa delgada. Entre estas capas se 
evidenciaros algunos ganglios nerviosos. Una delgada túnica serosa rodeaba la túnica 
muscular. La parte no glandular (izquierda) del estómago estaba revestida por epitelio 
escamoso queratinizado estratificad, el estrato granuloso era evidente y la túnica 
muscular era muy gruesa en la parte no glandular, pero se reducía gradualmente en el 
























Figura 4. Corte histológico del estómago del cobaya (Ghoshal & Bal, 1989).                                           








7.3.3 Intestino delgado 
A nivel del intestino delgado no se encontró algún documento que describa de 
manera completa la histología  en los cobayas. Aunque si se encontró un artículo de 
Mohammadpour  (2011), que trata sobre ciertas particularidades que se encuentran en 
esta parte del intestino, como lo fue la presencia de glándulas productoras de moco o el 
grosor de la pared dependiendo de la porción de duodeno.  
En el estudio realizado por Mohammadpour  (2011), se determinó que las 
células productoras de moco eran las únicas glándulas presentes en la submucosa del 
duodeno. La función principal de las glándulas es secretar un moco alcalino que 
protege la mucosa duodenal contra los efectos de la acidez del jugo gástrico (haciendo 
que el duodeno mucho menos sensible que el resto del intestino delgado para el quimo 
ácido), la capacidad de tamponamiento por su contenido de bicarbonato y ayuda en la 
absorción de nutrientes. Es por esto que el duodeno protege el resto del intestino 
delgado mediante la neutralización del quimo en cierta medida antes de que pase al 
yeyuno. Aunque en algunas especies  se ha encontrado en los jugos de la región de las 
glándulas de la submucosa duodenal enzimas mucolíticas, en los cobayas no se ha 
encontrado actividad enzimática implicada en el proceso digestivo, pero esto no 
significa que se descarte (Mohammadpour, 2011). 
En el cobaya, las glándulas de la submucosas duodenales son compuestas, 
tubuloalveolares, y están compuestas por acinos mucosos densamente empaquetados 
dentro de la submucosa. Las glándulas submucosas duodenales son bien 
desarrolladas en la parte craneal del duodeno (Figura 5) y están presentes en grandes 
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cantidades. Además en esta parte la pared intestinal es más gruesa que en las partes 
descendentes y ascendentes del duodeno. Esto se puede deber  a que  la acidez de la 
secreción gástrica es mayor en comparación con las otras partes. Los pliegues 
circulares también son bien desarrollados y detectables, estos pliegues circulares 








Figura 5. Fotomicrografía óptica de la parte craneal de la pared duodenal. 
Se evidencia los pliegues circulares, las glándulas de la submucosa duodenal (DSG) son 
numerosas, ocupando toda la submucosa y extiendiendoce cerca de la base de las 
vellosidades (V). La túnica muscular(TM) se compone de una gruesa capa  interna y una  
delgada capa exterior. Tinción H & E, bar = 100 μm (Mohammadpour, 2011). 
 
La parte descendente del duodeno también mostró la presencia de glándulas 
submucosas duodenales en todo el campo examinado, aunque en cantidades más 
pequeñas que en la parte craneal (Figura 6). En la parte ascendente, el número de 
glándulas submucosas duodenales en submucosa fue variable y había una cantidad 
mínima de glándulas y estaban poco desarrolladas. En esta parte los pliegues 
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circulares no fueron detectados y la pared intestinal era más delgada que las otras dos 
partes anteriores (Figura 7) (Mohammadpour, 2011). 
 
Figura 6. Fotomicrografía óptica de la porción descendente de la pared duodenal. 
Se observan las glándulas de la submucosas duodenal (DSG) ubicadas en la túnica de la 
submucosa. Las glándulas son solamente mucosas y tubuloalveolares. También se observa la 




Figura 7. Fotomicrografía óptica de la porción ascendente del duodeno. 
Se observan células unitarias secretoras de las glándulas duodenales de la submucosas (DSG) 




En la mayoría de las especies las glándulas de la submucosas duodenales se 
distribuyen desde la unión gastrointestinal hasta diferentes distancias a lo largo del 
intestino delgado proximal. Las glándulas submucosas duodenales en los cobayas 
secretan mucina carboxilada neutra y ácida. Adicionalmente las células caliciformes 
contenían mucinas carboxiladas  neutras y ácidas. Estas observaciones sugieren que 
las mucinas secretadas por las células caliciformes se han conservado con respecto a 
su carga durante la evolución de los mamíferos (Mohammadpour, 2011). 
 
7.3.4 Intestino Grueso 
A nivel de intestino grueso se encontraron varios estudios histológicos sobre el 
colon y el ciego en cobayas descritos  en el siguiente párrafo, que trataban distintos 
aspectos y características histológicas. Aunque no se encontró alguno que recopilase 
la información de manera sistemática.  
El lumen del ciego consta de un revestimiento epitelial que desciende hasta las 
criptas; generando que la mucosa del ciego muestre un patrón de protrusiones 
irregulares, estas protrusiones poseen un núcleo en la submucosa (Fig. 8). Por debajo 
de las protrusiones el musculo circular interno de la túnica muscular es continuo y la 
capa longitudinal externa tiene tres cintas cólicas  (Snipes, 1982).  
Durante el estudio realizado por Snipes (1982), se encontró que gran parte de la 
superficie de la mucosa cecal estaba cubierta por bacterias adherentes, aun después 
de haber realizado lavados de las muestras (Figura 9 y 10). Con un microscopio 
electrónico se observó que las células epiteliales de la pared cecal poseen abundantes 
mitocondrias, aparatos de Golgi bien desarrollados y microvellosidades  en la superficie 
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apical. A mayor aumento (Figura 11) las bacterias se podían ver insertadas entre las 
microvellosidades.  
La forma estructural de la mucosa  del ciego del cobaya  es importante cuando 
se considera la actividad fermentativa que se produce, sobre todo para la 
descomposición de la celulosa. Para este proceso una población de bacterias es 
necesaria y se adhiere a la pared epitelial mientras que otras se encuentran en las 
partículas de alimentos en el lumen. En el estudio realizado por Snipes (1982), se 
observó una estrecha relación entre las bacterias y la pared epitelial del ciego, estas 
bacterias se localizaban entre las microvellosidades. El modo de la adherencia puede 
implicar un material de glucocálix de polisacárido. Adicional a la fermentación, las 
bacterias en la superficie de la mucosa ayudan a la absorción de los productos de 
fermentación microbiana y la desintoxicación de componentes dañinos producto de los 





Figura 8. Microscopia del ciego. 
a. Micrografía de luz de la pared del ciego. La capa de la mucosa tiene protrusiones. Está revestida por un epitelio 
columnar continuo en las criptas (flechas) y el núcleo de los salientes se compone de submucosa (s). M capa de 
músculo circular, T tenia, x 28. 
El recuadro. Micrografía electrónica de barrido de bajo aumento. Muestra una visión general de la superficie de la 
mucosa (montículos y grietas). Este aspecto corresponde a la luz que se ve al microscopio en la Fig. 7a. x 28. 
b. Micrografía electrónica de barrido a mayor aumento de la superficie de la mucosa cecal de una elevación que se 
ve en el recuadro a la Fig. 7a, Se observa una serie de crestas elevadas, suaves contorneadas en forma de bucle 
(flecha) y de configuraciones circulares (punta de flecha). x 110. 
c. Micrografía de luz del orificio ileocecal (o). M músculo del esfínter. Sección oblicua. x17. 
d. Micrografía electrónica de barrido de la zona del orificio ileocecal (o). La apertura del íleon en el ciego sobresale 






Figura 9. Micrografía electrónica de transmisión del epitelio cecal. Se observa en la 
superficie apical numerosas bacterias (flechas). Las mitocondrias son abundantes en el 






Figura 10.  Micrografía electrónica de barrido de alta magnificación de la superficie de 
una apertura de la cripta circular. La superficie está cubierta por bacterias (estructuras 
luminosas en forma de baston), x 750. 
 
 
Figura 11. Micrografía electrónica de transmisión de la parte apical del epitelio cecal. 
Muestra la estrecha relación de las bacterias a la mucosa superficial. Algunas bacterias 
se encuentran entre las microvellosidades (flechas); a la izquierda (punta de la flecha) 
de la superficie apical está ligeramente desplazada por las bacterias.x 10.800 
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Los cobayas poseen una población bacteriana " fija " lo cual puede proporcionar 
una ventaja cuando tienen periodos donde alternan productos alimenticios 
nutricionalmente pobres y ricos, especialmente cuando se encuentran en su habitad 
natural. Estas bacterias "fijas" actúan como un progenitor poblacional, proliferando 
rápidamente cuando consumen alimentos ricos en celulosa. Durante los períodos en 
los que se consumen niveles bajos de celulosa, la actividad fermentativa también es 
baja y un aumento de la población bacteriana no es requerido. Esto proporcionaría a la 
especie  una adaptación excepcionalmente para ajustarse a la disposición y las 
condiciones ambientales nutricionales. En comparación con otros roedores, la cantidad 
de bacterias en el ciego del cobaya es considerable (Snipes, 1982). 
 
A nivel del colon, la mucosa en los mamíferos adultos no tiene vellosidades pero 
si posee numerosas criptas. Las células caliciformes y las células vacuoladas están 
presentes en las criptas pero no tanto en la superficie donde predominan las células de 
absorción. Para el caso de los cobayas el número de criptas a lo largo del intestino 
grueso y su longitud se incrementan a medida que llegan al recto (Gilles & Gilles, 
1983). 
Aún faltan estudios histológicos de comparación de los componentes de los 
distintos segmentos colónicos. El epitelio del colon tiene dos fuentes principales de 
mucina, las células caliciformes y las células vacuoladas, estas últimas pueden ser 
estimuladas con mayor facilidad para liberar mucina por medio de una baja en la 
osmolaridad en el lumen (Sakata & Engelhardt, 1981). Aun así falta profundizar en la 
cantidad de la mucina luminal a lo largo de  la superficie del epitelio, aunque en un 
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estudio realizado por Sakata y Engelhardt (1981), se comparó las diferencias 
regionales en cuanto a grosor, compactación y composición histológica de la capa 
luminal de mucina en el colon de los cobayas (Tabla 3). En el colon proximal de los 
cobayas esta capa de mucina se encuentra presente aunque es esponjosa y no 
completamente continua. En el colon distal la capa luminal de mucina es delgada pero 
muy compacta y más homogénea, tan compacta que hasta el material solido de las 
plantas obviamente no puede penetrar la mucosa, mientras que en el colon proximal 
las partículas en algunas ocasiones tienen contacto con la superficie de la mucosa. El 
papel que juega la mucina en el intestino grueso aún está en debate (Gilles & Gilles, 
1983). 
En el colon distal las uniones de oclusión tienen una apariencia compacta. El 
número de filamentos es más alto en el colon distal y los filamentos están más 
frecuentemente interconectados. La posibilidad de movimiento paracelular de solutos, 
parece que es menor en el colon distal comparado con el proximal. En el colon 
proximal las uniones de oclusión parecen ser menos compactas, los filamentos están 
organizados de forma vertical, y pocos de estos filamentos deben ser pasados por 







Tabla 3. Caracterización de la capa de mucina luminal en el cobaya (Sakata & 
Engelhardt, 1981). 
 




30 ± 29 µm 
 







Densidad Esponjoso Compacto 
Los resultados se expresan como la media ± desviación estándar. 
En el ciego y el colon proximal la degradación bacteriana parece ser el principal 
factor que genera que haya menor cantidad de mucina ya que se encontró una densa 
población microbiana  en esta mucina luminal, indicando una alta actividad microbiana. 
La degradación bacteriana puede modificar la composición histoquímica de la mucina 
luminal especialmente en el ciego y en el colon proximal (Sakata & Engelhardt, 1981).  
La capa luminal de mucina en el colon distal no poseía una población microbiana 
densa, indicando una menor degradación bacteriana, y por lo tanto la mucina epitelial y 
la mucina luminal eran similares en cuanto a su composición. A nivel del ciego la poca 
capa de mucina luminal, se puede deber a que allí se lleva a cabo un proceso de 
mezcla vigorosa de los contenidos intestinales (Sakata & Engelhardt, 1981). 
Se cree que la mucina luminal del intestino grueso tiene varias funciones, 
protección,  lubricación, barrera para el transporte de solutos. Pero además se cree que 
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su función se ve influenciada por la región en la cual se encuentre (Sakata & 
Engelhardt, 1981).   
 En el ciego y en el colon proximal, la mucina luminal,  puede no ser una 
protección mecánica eficaz por las siguientes razones: a) la mucina luminal  no forma 
una capa continua, y usualmente hay  contacto directo de partículas de alimentos con 
la superficie de la mucosa; b) la mucina luminal en el ciego carece de ácido lo cual es 
importante para la protección ; c) La digesta en el colon proximal es más fibrosa siendo 
la  capa de mucina luminal más delgado y menos compacta que en las otras especies, 
como ratones o ratas; d) La sulfo-mucina que se cree que es responsable de a 
lubricación no está presente en la capa luminal de la mucina  proximal del colon. La 
mayor cantidad de partículas largas de alimento  están dispuestas de manera  paralela 
a la superficie de la mucosa, esto puede reducir la necesidad de una protección 
específica del epitelio (Sakata & Engelhardt, 1981). 
Finalmente En el estudio realizado por Sakata & Engelhardt (1981), se cree que 
la función principal de la mucina luminal del ciego y el colon proximal es proporcionar 
una condición favorable para ciertos microorganismos y para formar un microambiente 
especial la superficie del epitelio. La sialo y sulfo mucina pueden contribuir a la 
protección y lubricación de la mucosa por parte de esta capa de mucina. 
 
A manera de conclusión se estableció que los cobayas poseen un estomago con 
una porción glandular y no glandular,  y que allí se lleva a cabo gran parte de la 
digestión enzimática de los alimentos. Se determinó que en la primera porción del 
duodeno hay gran cantidad de glándulas productoras de moco importantes en  la 
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protección del intestino, ya que el moco que estas producen sirve como tampón del 
ácido gástrico que proviene del estómago. Así mismo la composición histológica va a 
cambiar a lo largo que se avance a través del intestino delgado. A nivel del intestino 
grueso se evidencio la presencia de mucina luminal que parece tener un papel 
importante para proporcionar protección, lubricación y un microambiente favorable para 
las bacterias, además de que existe una estrecha relación de las bacterias con la 
mucosa cecal o colonica, dependiendo de su localización. Cabe destacar que no se 
encontró un documento que recopile la histología del aparato gastrointestinal en 
cobayas de manera sistemática, y que aún falta unificar información y establecer la 
composición de las capas a lo largo del aparato digestivo, en especial de la boca, 
lengua y esófago ya que no se encontró un documento confiable que describa 
adecuadamente estos vacíos en el conocimiento. 
 
7.4 Fisiología del sistema digestivo 
El cobaya es un herbívoro estricto, fermentador posterior (debido a los 
microorganismos que posee a nivel del ciego), selector de concentrado y coprófago. Al 
ser selector de concentrado, eligen las partes más tiernas y suculentas de las plantas, 
que son ricas en nutrientes y bajas en fibra para así satisfacer sus necesidades 
nutricionales debido a su alta tasa metabólica. Como especies presa, el mantenimiento 
de un pequeño tamaño corporal es ventajoso. Su sistema digestivo único, junto con un 
tiempo de tránsito intestinal rápido y la capacidad de diferenciar las partículas de fibra, 
les permite permanecer activos, mientras sobreviven con material vegetal alto en fibra, 
y con baja densidad energética (Kohles, 2014). 
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Como selectores de concentrado, si se les ofrece gránulos a base de cereales o 
mixturas de pellets, puede conducir a la alimentación selectiva y la desnutrición. Si 
consumen alimentos bajos en fibra mezclados con cereales o alimentos a base de 
semillas, ya no realizarán la actividad masticatoria rápida, lo que puede dar lugar a 
enfermedades dentales, tales como la maloclusión y clínica y / o elongación coronaria, 
y una multitud de posibles problemas gastrointestinales (Kohles, 2014).  
El tiempo de vaciado gástrico es de aproximadamente dos horas (Manning et al., 
1984), aunque Chauca (1997) reporta que el movimiento de la ingesta a través del 
estómago e intestino delgado hasta llegar al ciego dura alrededor de 2 h y que una vez 
allí, el pasaje es más lento, pudiente permanecer parcialmente hasta por 48 h. También 
se ha reportado que el tiempo total de tránsito gastrointestinal es de aproximadamente 
20 h (8-30 h), y considerablemente más largo (hasta 60 h) teniendo en cuenta la 
coprofagia, ocurriendo la mayor parte de la digestión  dentro del ciego y colon (Manning 
et al., 1984; O’Malley, 2007). En los cobayas a diferencia de los conejos y las ratas, la 
saciedad está controlada por la distensión del tracto gastrointestinal mas no incrementa 
por el consumo de celulosa en la dieta. (Jilge, 1980; Kohles, 2014; O’Malley, 2007). 
En cuanto al ciego de los cobayas, esté es menos eficiente que el rumen debido 
a que los microorganismos se multiplican en un punto que sobrepasa al de la acción de 
las enzimas proteolíticas. A pesar de que el tiempo de multiplicación de los 
microorganismos del ciego es mayor que la retención del alimento, esta especie lo 
resuelve por mecanismos que aumentan su permanencia y en consecuencia la 
utilización de la digesta (Gómez & Vergara, 1993). 
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Los cobayas tienen una relación simbiótica con una diversidad de flora intestinal, 
ya que carecen de las enzimas para romper los componentes de celulosa producto de 
su dieta basada en vegetales, además la microflora en el ciego les permite fermentar 
eficazmente los carbohidratos, además de la producción de ácidos grasos volátiles 
(acético, fórmico, propiónico y butírico), que son una importante fuente de energía. 
Algunos de los problemas de salud más comunes en los conejos domésticos, tanto en 
animales de compañía y comerciales, están relacionados con el sistema 
gastrointestinal (Kohles, 2014), así mismo se puede relacionar a los cobayas debido a 
sus similitudes digestivas y dietarías. 
Se cree que la microbiota intestinal juega un papel adicional a nivel de condición 
corporal y regulación del sistema inmune. Los mamíferos que se crían libres de 
microbiota tienen un desarrollo anormal del cuerpo con atrofia de la pared intestinal, y 
bajo peso del corazón, pulmones e hígado, y un sistema inmune inmaduro con bajos 
niveles de inmunoglobulinas (Macpherson, Hunziker, McCoy & Lamarre, 2001). 
Bäckhed et al. (2004) mostraron que un grupo de ratones normales tenían 40% más 
grasa corporal que sus homólogos libres de gérmenes alimentados con la misma dieta, 
cuando la microbiota fue trasplantada desde el ciego de ratones normales a los ratones 
libres de gérmenes, hubo un aumento significativo en su contenido de grasa corporal. 
Adicionalmente la microbiota intestinal tiene enzimas que transforman los 
complejos oligosacáridos de la dieta en monosacáridos y ácidos grasos de cadena 
corta (SCFA), principalmente ácidos acético, propiónico, y butírico, que van a ser 
usados por el individuo como fuente energética.  Los SCFA pueden ser transportados 
al hígado para ser utilizado en la síntesis de lípidos. La cantidad de SCFA en el colon y 
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la sangre es importante para la inmunorregulación del huésped. Algunos estudios en 
humanos reportan efectos positivos de SCFA en pacientes con alteraciones 
inflamatorias del intestino; de hecho, los pacientes tienen menores concentraciones de 
SCFA (Scheppach et al, 1994; Wolever & Eshuis, 1991). Además, parece que la 
microbiota es capaz de modular los genes que afectan la disposición de energía en los 
adipocitos (Alvarez, Peña & Rodríguez, 2012). Los microbios y vertebrados 
evolucionaron juntos durante miles de años y el funcionamiento normal de los sistemas 
digestivo e inmunológicos depende de la presencia de la microbiota simbiótica (Icaza, 
2013; Ley et al., 2008).  
En conejos sanos con una dieta alta en fibra, el ciego contiene una mezcla de 
bacilos gram-positivos, bacterias gram-negativas (predominantemente Bacteroides spp 
y algunas E. coli) y algunas levaduras y protozoos (Kohles, 2014). En los cobayas la 
flora intestinal está formada en su mayoría a diferencia de los conejos, por bacterias 
gram-positivas y por Lactobacillus spp anaeróbicos (O’Malley, 2007).  Hay un gran 
número de protozoos no patogénicos y Candia albicans presentes como flora normal. 
También hay pequeñas cantidades de levaduras, protozoos y otras especies 
bacterianas como coliformes y clostridios. Los Lactobacilos anaeróbicos son las 
especies bacterianas predominantes en el intestino grueso y es el cobaya uno de los 
pocos herbívoros que llevan naturalmente Lactobacillus spp en el tracto 
gastrointestinal. Las bacterias gram negativas como Escherichia coli y Clostridium spp 
no son parte de la flora normal o si están presentes solo lo están en pequeña cantidad 
(Harkness & Wagner, 1995; Kohles, 2014; O’Malley, 2007; Quesenberry & Carpenter, 
2012). Como se mencionó en conejos, también para cobayas es necesaria una dieta 
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alta en fibra para mantener poblaciones normales de flora intestinal, ya que esta es la 
principal fuente de energía de estas bacterias (Grant, 2014). 
En el estudio realizado por Crecelius y Rettger  (1943),  en el cual se ofrecía a 
cobayas 5 diferentes tipos de dieta para estudiar  la composición de la flora intestinal y 
el efecto de los cambios de la ración sobre esta, en el intestino de cobayas. La flora 
intestinal  más predominante correspondía a lactobacilos aparentemente muy 
relacionado con Lactobacillus acidophilus y L. bifidus de origen humano, 
particularmente en su preferencia por condiciones microaeróbicas y anaeróbicas, forma 
celular y  de colonia, y por los requerimientos nutricionales y de temperatura. En los 
cultivos que se realizaron estos constituyeron aproximadamente el 80% del total de 
flora cultivable. El otro 20% consistía en levaduras, bacterias del suelo y del aire. Las 
levaduras estaban presentes en el intestino, independientemente de la dieta, y en 
algunos casos estaban presentes cuando prácticamente no había ninguna bacteria. A 
lo largo del curso de la investigación la Escherichia coli y los enterococos, estaban 
ausentes o se encontraban solamente en cantidades muy pequeñas, que son comunes 
en otras especies como en el humano y el perro. Así que no se pudo demostrar a los 
coliformes como parte de la flora intestinal, considerándolos presuntamente como 
organismos exógenos, y no como parte de la flora intestinal normal del cobaya 
(Crecelius & Rettger,  1943). 
Adicionalmente se encontró Sarcina spp.  anaeróbica, altamente aerogénica en  
grandes cantidades en algunos cobayas y era aparentemente capaz de implantarse en 
el intestino. Este organismo se asemeja bastante a la Sarcina maxima  de Smit  y tal 
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vez debe ser designada como tal, o como una variante de esta. (Crecelius & Rettger,  
1943). 
En cuanto a la localización de la flora según la porción del tracto gastrointestinal, 
se encontró que la flora del estómago y del intestino delgado está muy influenciada por 
la ingesta de alimento, en contraste con las formas de lactobacilos que constituían el 
90% de la flora total cultivable en la parte más distal del intestino.  La flora intestinal en 
diferentes segmentos del intestino no fue muy diferente de la hallada en las heces, 
aunque en el intestino delgado había una variación considerable con respecto al 
número y tipos de bacterias presentes (Crecelius & Rettger,  1943). 
A nivel del estómago, duodeno, yeyuno e íleon había muy pocos coliformes y 
enterococos.  Los organismos de tipo levadura  estaban presentes en pequeñas 
cantidades. En el segmento más craneal del intestino predominaban los cocos no 
esporulados gram positivos. A nivel del íleon la flora si variaba aunque usualmente esta 
era de transición con un numero incrementado de lactobacilos. El género Clostridium 
estaba presente en el intestino grueso y estomago pero en un número tan pequeño que 
era casi despreciable (Crecelius & Rettger,  1943).  
Aunque las bacterias no cambiaron mucho según las diferentes dietas, la dieta 
de vegetales difería de otras ya que la flora predominante eran cocos y bastones gram 
positivos y gram negativos en aproximadamente igual cantidad, con una mayor 
cantidad de estos organismos a nivel del colon. En la dieta de le lentejas el cambio más 
variable ocurrió en el aumento de numero de cocos en el ciego e intestino grueso y a 
nivel de estómago la flora predominante eran los bastones y cocos gram positivos.  En 
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la dieta de inanición se observó que las flora no cambio con respecto al tipo de 
organismos presentes, aunque las colonias fecales de organismos gram positivos 
fueron las más afectadas, siendo altamente o completamente suprimidas (Crecelius & 
Rettger,  1943).  
Se concluye que la especie de bacterias más predominante eran los 
Lactobacillus spp. y que para el caso de las levaduras no se identificó el género o 
especie, además los coliformes no son comunes en esta especie, aunque si son parte 
de la flora normal en otras especies, así que la presencia de estas bacterias podría  
explicar la enterodisbiosis y las consecuencias que esta conlleva en los cobayas. 
Las características del quimo en el colon y el ciego proximal son diferentes a las 
de la del colon distal y el recto; estos últimos tienen un quimo  relativamente  más 
sólido dentro de la luz, mientras que el quimo del colon y ciego proximal es más fluida, 
esto debido a que las heces se forman entre los extremos del colon proximal y colon 
distal, que es donde el agua del quimo se reabsorbe. Además, la viabilidad de las 
bacterias podría estar asociada con la cantidad de agua dentro del quimo, la cual 
disminuye a lo largo del colon, lo cual indica que la mayor carga bacteriana estará a 
nivel del colon y ciego proximal (Takahashi & Sakaguchi, 2006). 
El transporte del quimo a través del intestino se consigue por la contracción de 
las paredes intestinales. La contracción del músculo circular de la pared no es 
necesariamente sincronizada, por lo tanto, las diferencias entre la motilidad del  lumen 
principal y el surco puede producir un flujo opuesto del quimo en estos dos 
compartimentos. Adicionando el hecho  de que el surco y lumen principal  no se 
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separan completamente, probablemente favoreciendo este flujo opuesto durante el 
período de alimentación (Takahashi & Sakaguchi, 2006). 
Las vías de transporte en el colon proximal de los cobayos durante el período de 
alimentación son: (1) el transporte de bacterias a lo largo del eje radial del intestino; (2) 
el transporte de residuos de la dieta en el lumen principal en dirección aboral; y (3) el 
transporte de bacterias en el surco en una dirección oral. Como hay una mayor 
cantidad de bacterias en el surco que en el lumen principal, es probable que las 
bacterias dentro del lumen principal  sean separadas de residuos de la dieta y sean 
desplazados radialmente en el surco a través del flujo de residuo de la dieta. Estos tres 
tipos de flujo en el lumen intestinal son consistentes con la distribución heterogénea de 
las bacterias a través y a lo largo del intestino grueso de los cobayos. Es relativamente 
difícil la mezcla del quimo en el lumen del ciego en mamíferos y aves, debido a la alta 
viscosidad del quimo, esto podría dar lugar a la existencia de diferentes 
microambientes dentro del lumen. De hecho, se conoce que hay una distribución 
heterogénea  localizada de la cantidad y especies de bacterias y la composición 
química del quimo del colon proximal en nutrias (Takahashi & Sakaguchi 2000), 
cobayas (Holtenius & Björnhag, 1985) y  ratas (Watanabe, Yajima & Sakata, 1989).  
Tales microambientes pueden dar lugar a un complejo sistema de fermentación 
dentro del lumen del colon y el ciego proximal. Por lo tanto, el intestino grueso de los 
cobayos puede tener varios reactores 'locales diferentes dentro del lumen que 
presumiblemente están interconectados por rutas de transporte a lo largo de los que se 
distribuyen las bacterias y/o residuos alimenticios (Takahashi & Sakaguchi, 2006). 
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Como se ha mencionado anteriormente los cobayas son coprófagos, y para que 
la coprofagia la puedan llevar a cabo, existe un prerrequisito que es un mecanismo de 
separación a nivel del colon (MSC), que consiste en la separación del material valioso 
(principalmente bacterias y partículas pequeñas) a partir de residuos no digeribles o 
difícilmente digeribles (Franz, Kreuzer, Hummel, Hatt, & Clauss, 2011). Esta capacidad 
permite el rápido paso de las partículas de alimentos menos digeribles mientras que 
conserva microorganismos, líquidos y partículas de alimentos más digeribles en el 
ciego para permitir una adecuada fermentación. En los pequeños herbívoros, existen 
dos tipos de MSC, el “wash-back” de lagomorfos y la "trampa de moco” en los roedores 
(Kohles, 2014).  
El colon de lagomorfos se caracteriza por tener tres cintas cólicas y un haustra 
en la primer porción del colon proximal, y una cinta cólica con un haustra en la segunda 
parte del colon proximal; la secreción de fluidos y el peristaltismo retrógrado se produce 
durante la fase en la cual las heces duras se forman (Snipes, Hörnicke, Björnhag, & 
Stahl, 1988; Ehrlein, Reich & Schwinger, 1983). Por lo tanto, los fluidos, bacterias y 
partículas pequeñas se ven sometidos al MSC de movimiento peristáltico 
multidireccional ‘‘wash back’’ hacia el ciego, para separar componentes de la fibra 
basada en el tamaño, y mezclar estos con otros componentes de la ingesta, bacterias y 
agua para concentrar partículas más fermentables y eliminar las partículas más 
grandes de fibra (Franz et al, 2011; Kohles, 2014).  
En el caso de los cobayas existe un surco en el colon que permite que las 
bacterias con poca o ninguna partícula de comida, sean atrapadas por el moco que allí 
se encuentra, para luego ser transportadas de nuevo hasta el ciego a través de 
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movimientos antiperistálticos producidos en la parte inferior del surco. Permitiendo así 
que los alimentos menos nutritivos continúen al colon distal para su excreción. Este 
mecanismo mencionado anteriormente es el que se le denomina como "trampa de 
moco’’. (Holtenius & Björnhag, 1985; Bjornhag, 1994; Takahashi & Sakaguchi, 2000; 
Takahashi & Sakaguchi, 2006). Cabe mencionar que en los cobayas el surco en el 
colon, tiene una  concentración de bacterias y de nitrógeno dos veces tan alta como en 
el lumen. (Quesenberry & Carpenter, 2012).                               
El MSC "trampa de moco”  tiene una extracción bacteriana más lenta en 
comparación al “wash-back” de los lagomorfos y por lo tanto requiere un colon más 
largo para conseguir un nivel adecuado de extracción bacteriana (Bjornhag, 1994), 
siendo esta estrategia de separación menos eficientes si se compara con el ‘‘wash 
back’’ (Quesenberry & Carpenter, 2012; Kohles, 2014). Pero para el caso de los 
roedores esta extracción bacteriana más lenta en el colon, puede ser ventajosa ya que 
permite aumentar la digestibilidad de la fibra, es decir que poseen una mayor  
capacidad de aprovechar fibra pudiendo consumir forraje de mala calidad, y por lo tanto 
pueden adaptarse mejor a otros hábitats (Grant, 2014).  
Para el caso de lagomorfos, estos requieren menos digestión de fibra, ya que 
son más selectivos a la hora de alimentarse que los roedores. El sistema de “wash-
back”  y un colon más pequeño,  crean un sistema digestivo más ligero, que puede ser 
ventajoso para las especies que dependen de la velocidad como un método para 
escapar de sus depredadores (Bjornhag, 1994). Muchos roedores en cambio, usan 
otros métodos para escapar de la depredación (e.g. se esconden), de modo que el 
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peso extra asociados con un tracto digestivo más grande puede no ser un obstáculo 
(Grant, 2014). 
El MSC 'wash back' se caracteriza por partículas cortas, pero largos periodos de 
retención de fluidos, dando lugar a la formación de dos tipos diferentes de heces: las 
heces "duras", que en su mayoría no son ingeridas y que consisten en partículas más 
grandes, y las heces "blandas" o cecotrofos que son reingeridos (Hirakawa, 2001). Por 
el contrario en el MSC 'trampa de moco' se excretan simultáneamente fluidos y 
partículas de paso, debido a esto, puede haber poca diferencia visual entre las heces 
excretadas y los gránulos abundantes en nutrientes que son reingeridos (Sperber, 
Bjornhag & Ridderstrale, 1983; Holtenius & Björnhag, 1985; Björnhag & Snipes, 1999; 
Hirakawa, 2001; Grant, 2014). Esta identificación menos evidente hace que el MSC en 
lagomorfos sea considerado nuevamente más eficaz que en roedores (Björnhag & 
Snipes, 1999).  
Otra diferencia entre el 'wash back' y la 'trampa de moco' es que el contenido de 
nitrógeno (miligramos por gramo de materia seca) de cecótrofos es considerablemente 
mayor que el encontrado en el contenido cecal de cobayas (26%-52%), mientras que 
en miomorfos, hay muy poca diferencia (5-6%). (Holtenius & Björnhag, 1985; Sperber, 
Bjornhag & Ridderstrale, 1983; Grant, 2014) 
Retomando la coprofagia, esta asegura que la proteína sintetizada por las 
bacterias que crecen en las cámaras de fermentación distal, el ciego y el colon, las 
vitaminas, o restos no digeridos de ácidos grasos no se pierdan a través de la 
defecación, y sean reingeridas (Franz et al. 2011). De esta manera se puede definir la 
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coprofagia como la combinación de la fermentación y la digestión autoenzimática en el 
intestino, para permitir que los pequeños herbívoros puedan reciclar nutrientes para 
una absorción adicional (Bjornhag, 1994). Los pequeños herbívoros no pueden 
compensar las pérdidas metabólicas del forraje de baja calidad que consumen 
mediante el uso de reservas del cuerpo, y por lo tanto tratan de minimizar las pérdidas 
metabólicas a través de la coprofagia (Meyer, Hummel, & Clauss, 2010). 
Adicionalmente esta adaptación es beneficiosa en pequeños herbívoros por lo que les 
permite consumir fibra sin restricciones de ingesta energética (Van, 1996; Grant, 2014). 
Adicionalmente se han realizado estudios para demostrar la importancia de la 
coprofagia en los cobayas. En estos, se restringió la coprofagia en cobayas, los 
animales mostraron una disminución aparente de la digestibilidad  de la materia seca, 
materia orgánica, proteína cruda, grasa y fibra, así como un aumento de la excreción 
de minerales de un 100% a 200% (Hintz, 1969; Grant, 2014). 
Aunque se sabe que la coprofagia es importante en los cobayas, su contribución 
a las necesidades nutricionales no han sido totalmente caracterizadas (Quesenberry & 
Carpenter, 2012). Para el caso de los conejos, la cecotrofia es una fuente importante 
de vitaminas del complejo B y un medio para optimizar la disponibilidad de proteínas, 
pero para el caso de los cobayas, estos no dependen de la misma cantidad de 
vitaminas del complejo B que se encuentra en los cecótrofos. Los conejos requieren 
una fuente dietética de 3 de las 10 vitaminas del complejo B, mientras que los cobayas 
requieren una fuente dietética de 7, lo cual conlleva a pensar que para el caso de los 
cobayas, no dependen tanto de la coprofagia para obtener ciertos nutrientes, pudiendo 
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ser en ellos menos importante que en otras especies (Stevens & Hume, 1998; Kohles, 
2014). 
 
7.5 Requerimientos Nutricionales 
Al igual que en otros animales, los nutrientes requeridos por los cobayos son: 
agua, proteína (aminoácidos), fibra, energía, ácidos grasos esenciales, minerales y 
vitaminas. Por su sistema digestivo el régimen alimenticio que reciben los cobayos es a 
base de forraje, más un suplemento (Chauca, 1997). 
La dieta recomendada para los cobayos consta de pellets (31,3 g/día), heno  ad 
libitum y hojas verdes frescas (hasta 1 taza de 250 g) como hojas de col rizada, perejil, 
cilantro, hojas de apio. El heno de buena calidad debe estar disponible en todo 
momento, una dieta en cautiverio que contenga heno para los adultos (mayores a 1 
año) y  henos mixtos y alfalfa para cobayas en crecimiento, hembras gestantes y 
lactantes es adecuada (Grant, 2014). Las frutas, semillas y cereales secos deben ser 
ofrecidos sólo en muy pequeña cantidades, como golosinas. Los pellets son 
adicionados con ácido ascórbico; sin embargo, aproximadamente la mitad del 
contenido inicial de vitamina C puede oxidarse y perderse en 90 días. Así que se deben 
ofrecer alimentos que contienen altos niveles de Vitamina C como los pimentones rojos 
y verdes, brócoli, tomates, kiwis y naranjas. Existen muchos tipos de verduras de hoja 
verde (col rizada, el perejil, hojas de remolacha, achicoria, espinaca) ricas en vitamina 
C, pero muchos de ellos contienen altos niveles de calcio u oxalatos, estos deben 




En cuanto a los requerimientos de energía, Henning y Hird (1970) encontraron 
que el ciego del cobaya contenía concentraciones de ácidos grasos de cadena corta 
similares a los de la rumen bovino, siendo el ciego el sitio primario de la fermentación 
que tiene una capacidad fermentativa similar a la del colon y el recto de los caballos 
(Parra, 1978). La capacidad fermentativa cecal del cobaya es de 2,5 veces la 
capacidad fermentativa del colon de la rata. Lo anterior es importante debido a que 
permite establecer que la capacidad del cobaya para obtener energía a partir de 
materiales fibrosos se debe considerar en el desarrollo de estrategias experimentales 
para cuantificar las necesidades de energía de este animal (NRC, 1995). 
Se ha implementado dietas comerciales de conejo en cobayas, al parecer con 
resultados satisfactorios (Johnston, 1989; Johnston & Huang, 1991). Además se han 
descrito una variedad de dietas purificadas, estas dietas tienen almidón de maíz y 
sacarosa como fuente de energía primaria; fuentes de proteínas de soja, caseína, y 
sólidos de clara de huevo (Miller et al, 1990; Apgar & Everett, 1991; Fernández & 
McNamara, 1991; Simboli-Campbell & Jones, 1991). Por desgracia, no se informó el 
consumo de alimentos, por lo tanto, la estimación de las necesidades de energía es 
imposible. Sin embargo, el hecho de que los cobayas aparentemente presentaban una 
actividad fisiológica normal, indico que las dietas contenían la densidad de energía 
necesaria (NRC, 1995). 
En muchos estudios la estimación de los valores de energía metabolizable (EM) 
de las dietas, no incluyeron la fibra. Como los cobayas pueden convertir la fibra en 
energía útil, los valores de EM estimados son conservadores. En todas las dietas 
consideradas, la fibra compone no más de 16% del peso total de la dieta. Y aunque las 
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dietas comerciales que contiene 2,8 a 3,2 Mcal kg de alimento, no tienen en cuenta la 
fibra. Se puede estimar que el requisito de energía de mantenimiento para un cobaya 
de 400 a 600 g  es aproximadamente de 136 Kcal EM / W 0,75, donde W representa el 
peso corporal metabólico en kilogramos (Berger, Shepard, Morrow, & Taylor, 1989; 
Argenzio, Liacos & Allison, 1988). Otros datos son necesarios para  evaluar con 
precisión la capacidad del cobaya para utilizar la fibra dietética y proporcionar así las 
necesidades de energía más precisas (NRC, 1995). 
En cuanto a los requerimientos lipídicos Reid, Bieri, Plack & Andrews (1964) 
realizaron varios estudios. En uno de los estudio en cobayas de entre 2 a 5 días de 
edad, machos, encontraron un aumento de peso en los grupos alimentados con 0 y 10 
g aceite de maíz/kg de dieta, una meseta en peso para los alimentados 10 a 150 g de 
aceite de maíz/kg de dieta, y una ligera disminución en el peso de los alimentados con 
250 g aceite de maíz/kg de dieta. En otros estudios evaluaron la necesidad de ácidos 
grasos omega 6, midiendo la aparición de dermatitis (un signo de deficiencia de ácidos 
grasos esenciales (AGE)) en cobayas jóvenes  macho. Se determinó que la cantidad 
de ácido linoleico necesario para prevenir dermatitis es de entre 0,54 y 1,31% de las 
calorías totales de la dieta, aunque los cobayas crecieron normalmente cuando la 
concentración fue de tan solo sólo 0,24%. Por lo tanto, se requiere una concentración 
más alta de ácido linoleico para prevenir dermatitis que la que se necesita para un 
crecimiento normal (NRC, 1995).  
Los signos de deficiencia de AGE (falta de ácidos grasos omega 6) fueron 
reportados por Reid (1954) y Reid y Martin (1959) e incluyen las úlceras alrededor del 
cuello y las orejas, la pérdida de pelo en la superficie ventral, crecimiento retardado, 
56 
 
dermatitis, priapismo y muerte; subdesarrollo del bazo, testículos,  la vesícula biliar; 
alargamiento de los riñones, hígado, glándulas renales y el corazón. Los cambios 
específicos en la piel se encontraron confinados en las capas superficiales, siendo 
menos extensas que la deficiencia de AGE en ratas. A pesar de estos estudios, en la 
actualidad aún no se ha encontrado una concentración óptima de lípidos para una dieta 
en cobayas, ni tampoco la concentración ni efectos de los lípidos en la dieta para una 
reproducción óptima, lactancia o longevidad. Con respecto a la esencialidad de los 
ácidos grasos omega 3 en la dieta del cobaya aún falta ser estudiado (NRC, 1995). 
En cuanto a las necesidades de proteínas de los cobayas durante el crecimiento, 
dependen del tipo de fuente de nitrógeno en la dieta. Por ejemplo Woolley y Sprince 
(1945) observaron que el cobaya tenía un requisito más alto de proteína cuando la 
caseína era la única fuente de nitrógeno en una dieta purificada. Se ha demostrado que 
el amino ácido más limitante de la caseína para el crecimiento de cobayas, es la  
arginina (Heinicke, Harper & Elvehjem 1955, 1956; Reid 1963; Reid & Mickelsen 1963). 
Las proteínas vegetales contienen cantidades generosas de arginina, y el cobaya crece 
bien cuando es alimentado con dietas que contienen de 180 a 200 g de proteína/kg 
(10,8 g de arginina/kg) a partir de fuentes vegetales (Lister & McCance, 1965; Shelton, 
1971). La proteína de soja ha sido ampliamente utilizada en las dietas experimentales 
para cobayas. Reid y Mickelsen (1963) y Reid (1966) encontraron que este tipo de 
dietas son adecuadas en arginina, pero limitantes en metionina para alcanzar un 




Aunque los requerimientos de aminoácidos para hembras gestantes, lactantes y 
adultos no han sido específicamente determinados, las dietas que proporcionan del 18 
al 20% de proteínas han resultado  satisfactorias para la reproducción (Lister y 
McCance, 1965; Shelton, 1971; O’Malley, 2007) y el mantenimiento de los adultos 
(Shelton, 1971). Investigaciones sugirieren que la flora cecal es una posible fuente de 
nutrientes esencial que puede ser más importante durante la gestación que durante el 
crecimiento. Además, se ha sugerido que la eliminación de productos de desecho en 
hembras gestantes es menos difícil cuando se proporciona una cantidad adecuada 
pero no excesiva de proteínas. Las hembras adultas no lactantes y no preñadas tienen 
requerimientos menores de proteínas y aminoácidos que lo requeridos para el 
crecimiento (NRC, 1995). 
Los signos de deficiencia de proteína y aminoácidos pueden ser el retraso del 
crecimiento, marcada reducción de la proteína total en plasma y albúmina, profundas 
alteraciones en el perfil de aminoácidos del plasma, hígado graso leve, partos 
prematuros, peso reducido en las crías, alta mortalidad post natal (Apgar y Everett, 
1991) y reducido tamaño de la camada (Young & Widdowson, 1975). Enwonwu (1973) 
reporto que los animales desarrollan síntomas clínicos similares a los del síndrome de 
Kwashiorkor, incluyendo actividad reducida, pérdida de pelo, edema en la cara y  
extremidades anteriores (NRC, 1995). 
En cuanto a la fibra, ésta es supremamente importante en la alimentación de los 
cobayas, no solo por la capacidad que tienen de digerirla, sino que es necesaria para 
favorecer la digestibilidad de otros nutrientes, ya que retarda el pasaje del contenido 
alimenticio en el tracto digestivo (NRC, 1995; Chauca, 1997). Sin fibra, disminuye la 
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motilidad intestinal, y el pH del ciego cambia, la velocidad de fermentación se afecta, y 
resulta en indigestión (Grant, 2014). Booth, Elvehjem y Hart (1949) observaron tasas 
bajas de crecimiento (1,9 g/día) en cobayas alimentados con dietas sintéticas que no 
contenían fibra. Otros investigadores observaron que la celulosa fue más eficaz en la 
estimulación del crecimiento que la goma árabe o celofán cuando se añadía a 150 g/kg 
de dieta (Heinicke & Elvehjem, 1955). El ciego del cobaya contiene ácidos grasos de 
cadena corta en concentraciones comparables a los encontrados en el rumen (Henning 
& Hird, 1970), y la digestión de la celulosa en este órgano puede contribuir a alcanzar 
sus necesidades de energía (NRC, 1995).  
El aporte de fibra se obtiene del consumo de los forrajes que son fuente 
alimenticia esencial para los cobayas. Se recomienda que la fibra no debe ser menor 
del 18% (Chauca, 1997), aunque O’Malley (2007) menciona que el nivel mínimo de 
fibra bruta debe ser del 10% y Grant (2014) encontró que el requisito de fibra para los 
cobayas en cautiverio es mayor o igual al 15% de la dieta (en base a materia seca). 
Una dieta del  30% al 35% de fibra ácido detergente (FAD) y fibra cruda puede ser 
beneficiosa para la salud intestinal. El contenido de FAD y de fibra cruda en el  heno de 
hierbas comunes (e.g. Timothy y el heno de avena) tienen es  del 30% al 39%.  
Para suplementar los requerimientos de fibra se puede implementar diferentes 
tipos de heno como Timothy (Phleum pratense), dactilo (Dactylis sp), avena (Avena 
sativa), trigo (Triticum sp), cebada (Hordeum vulgare) y alfalfa (Medicago sativa) de alta 
calidad (Tabla 4), este debe estar disponible en todo momento y debe ser la base de la 
dieta.  El heno por ser de distintos orígenes, tiene variaciones en el color, la textura, 
tacto y gusto. Debido a esto, es importante ofrecer diferentes variedades de heno, este  
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no sólo proporciona un componente clave de las necesidades nutricionales sino 
también favorece los comportamientos naturales, como el forrajeo y pastoreo, lo que 
ayuda a disminuir el aburrimiento, aumentar la actividad, y proporcionar una sensación 
de seguridad para el animal (Kohles, 2014). 
Tabla 4. Promedios nutricionales de los forrajes comúnmente empleados en la 
































2,1-2.7 4,1-4,5 2,3-2,7 --- 1-1,4 
Fibra cruda 24,8-26,5 24,1-26 26,9-27,9 35,1 17,1-19,5 
Calcio 0,45 0,47 0,4 --- 1,6 
Fosforo 0,22 0,28 0,22 --- 0,27 
 
 
En cuanto a alimentos preparados para cobayas, las dos mezclas comerciales 
comúnmente disponibles, son las mezclas a base de cereales y semillas y pellets. 
Como selector de concentrado, si se ofrece un pellet mixto, seleccionará los 
ingredientes ricos en hidratos de carbono y azúcares simples de la mezcla, lo que 
conducirá a una nutrición desequilibrada, pudiendo conducir a la obesidad y a 
problemas gastrointestinales. Estas mezclas también pueden ser bajas en fibra, lo que 
ralentiza la motilidad gastrointestinal y disminuye el desgaste dental. Son más 
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recomendados los pellets fortificados a base de heno, ya que son  altos en fibra y bajos 
en proteína, lo que elimina la alimentación selectiva, y garantiza una ingesta adecuada 
de vitaminas y minerales (Kohles, 2014). 
Las hojas frescas son un componente necesario en la dieta. Estos proporcionan 
una excelente fuente de agua, vitaminas y minerales, la variación de los tipos y texturas 
es una gran herramienta de enriquecimiento. Se recomienda lavar muy bien las 
verduras y ofrecer productos orgánicos (Kohles, 2014). 
A pesar de que las golosinas no son necesarias, ofrecerlas limitadamente puede 
ser beneficioso para fortalecer la relación propietario-mascota, adiestramiento y 
enriquecimiento. Es importante limitar el número de golosinas y asegurarse de que son 
bajas en proteína, grasa, calcio y azúcar. Algunos ejemplos de golosinas inapropiados 
son los frutos secos, semillas, palomitas de maíz, pan, galletas y gotas de yogur. Las 
golosinas a base de hierbas altas en fibra y a base de  alfalfa son más apropiadas, al 
igual que pequeñas cantidades de frutas o verduras. Por desgracia el mercado está 
saturado de golosinas inapropiadas y por lo tanto es importante que los dueños 
entiendan cuales son más saludables y cuáles no (Kohles, 2014). 
El cobaya es más conocido, desde un punto de vista nutricional, por su requisito 
de vitamina C dietaría. Esta característica ha hecho que sea útil en los estudios de la 
biosíntesis de colágeno, la cicatrización de heridas, y el crecimiento óseo (NRC, 1995). 
Este requisito se debe a que carecen de la enzima l-gulonolactona oxidasa, que está 
involucrada en la síntesis de ácido ascórbico a partir de la glucosa. Un cobaya adulto 
requiere 10 mg/kg de ácido ascórbico diariamente. Para el caso de animales en 
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crecimiento o hembras gestantes, se requieren niveles más altos de ácido ascórbico de 
30 mg/kg diariamente (Quesenberry & Carpenter, 2012). En caso de que exista una 
deficiencia en ácido ascórbico, este requerimiento puede aumentar hasta los 200 mg/kg 
día (Grant, 2014). 
Adicionalmente siempre deben tener agua fresca y limpia. Según Liu (1988) una 
ingesta media de agua de 21,7 ml/100 g W/día corresponde al consumo de una dieta 
de 3,0 Mcal/kg en cobayas macho de 6 semanas de edad. En cobayas que pesaban 
698 g alimentados con una dieta que contenía 20% de proteína cruda el consumo de 
agua y comida fue de 7,5 ml/100 g W/día y 4 g/100 g W/día respectivamente, (Tsao y 
Young, 1989). Como se ha evidenciado, el consumo de agua es variable y  está 
influenciado por la ingesta de alimentos, en gran parte por la forma, la composición de 
la dieta y la edad del animal (NRC, 1995). A pesar de esto se ha estimado un promedio 
de  10 a 40 ml/día. Esta se puede ofrecer ya sea en platos o en bebederos de chupo 
metálico. El consumo real de agua puede ser afectado además de la dieta, por otros 
factores ambientales, tales como la temperatura y la humedad relativa (Panepinto, 
Simmonds & Stephens, 2001). Los cobayas son propensos a la colocación de material 
alimenticio dentro de la punta de botellas de agua al beber, que puede conducir al 
potencial bloqueo de la botella de agua, se deberá cambiar el agua todos los días, y 
lavar a diario los recipientes ya que se suelen ensuciarse bastante rápido por el 
consumo normal de agua (Kohles, 2014). En la tabla 5 se muestran los requerimientos 
nutricionales en los cobayas y en la figura 12 se presenta un diagrama con el 




Tabla 5. Requerimientos nutricionales del cobaya (Manning et al., 1984; Harkness & 






Proteína cruda (%) 
 
10-16 (Adultos); 18-20 (Crecimiento) 
Grasa (%) ND* 
Fibra (%) ≥15 
Calcio (%) 0,80 
Fosforo (%) 0,40 
Vitamina A(IU/kg) 6,6 
Vitamina C(mg/kg) 200 
* ND: no disponible. 







 Hojas verdes 
frescas 
15-20% 
Pellet a base de fibra 
75%  
Heno, siempre disponible 
Agua fresca siempre disponible 
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Las dietas inadecuadas en cualquier especie, pueden conllevar a alteraciones 
en la salud de estas, cabe resaltar que los cobayas no son la excepción, aunque 
independientemente de la dieta también se ha reportado que la coprofagia, como la 
cecotrofia en los conejos, puede ser una fuente de vitaminas del grupo B y un medio de 
optimizar la utilización de las proteínas. Si esta se impide, puede haber  pérdida de 




Las enfermedades gastrointestinales son un tema de presentación muy común 
en la práctica clínica que frecuentemente se asocia con enterodisbiosis, que puede 
presentarse tanto como enfermedad primaria o secundaria (Kohles, 2014). Se presenta 
como enfermedad secundaria a enfermedades como íleo paralitico (causada por la 
disminución de la motilidad intestinal por falta de fibra en la dieta) y provoca otras 
enfermedades como la  enteritis que es la inflamación intestinal asociada con toxinas 
bacterianas,  causada por: i) dieta baja en fibra y/o dieta con alto contenido en almidón; 
ii) cambios de pH intestinaly iii) cambios en la flora intestinal por crecimiento excesivo 
de bacterias patógenas (Grant, 2014). 
La enterodisbiosis es la alteración de la flora bacteriana intestinal, causada por 
un alto contenido de carbohidratos, poca fibra en la dieta, u origen iatrogénico (por el 
uso inadecuado de ciertos antibióticos), estrés o hipomotilidad, generando una 
proliferación anormal de bacterias gram negativas y la muerte de la flora intestinal 
normal. En esta se generan signos como lo son la anorexia, letargia, distención 
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abdominal anormal (por sobrefermentación), hipomotilidad gastrointestinal y  diarrea 
(Quesenberry & Carpenter, 2012). 
 
7.6.1 Signos 
Entre los signos que genera se encuentra la distención abdominal, algesia a la 
palpación abdominal, hipomotilidad o estasis intestinal, retraso en la deposición de 
heces o en algunas ocasiones diarrea (causada especialmente por antibióticos) (Grant, 
2014). La diarrea es poco común en cobayas adultos, pero las heces blandas son 
frecuentes, y se ha reportado debido al exceso de hidratos de carbono o baja fibra 
dietética e incluso a veces con el consumo de vegetales. Independientemente de la 
etiología subyacente, la diarrea es un grave problema, porque la hipoglucemia, 
deshidratación, hipotensión y los desequilibrios de electrolitos se producen rápidamente 
(Quesenberry & Carpenter, 2012). Adicionalmente el crecimiento bacteriano patogénico 
puede conllevar a una enteritis significativa, con una posterior enterotoxemia poniendo 
en riesgo la vida del animal (DeCubellis & Graham, 2013). 
Los patógenos más involucrados en la enterodisbiosis son Escherichia coli y 
Clostridium spp. El crecimiento excesivo de Clostridium spiroforme en conejos causa 
una enterotoxemia por lo general fatal debido a las toxinas bacterianas. Se ha 
demostrado que la toxina de C. spiroforme (toxina binaria actina-ADP-ribosilación e 
iota) ingresa al enterocito por la estimulación de la lipólisis del receptor de lipoproteína, 
que también es usado por la transferasa de C. difficile y las toxinas iota de C. 
perfringens, causando diarrea por hipersecreción (Xia, Hua, Liu, Pothoulakisb & 
Wooda, 2000). En infecciones agudas, se desarrolla diarrea acuosa, posiblemente con 
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sangre, que ensucia el perineo y los miembros posteriores. Adicionalmente se 
evidencia anorexia y su estado decae durante 2 a 4 días hasta un estado moribundo 
con shock hipovolémico, conllevando a la muerte del animal. En la necropsia, el ciego,  
a menudo presenta petequias o equimosis y hemorragias que pueden propagarse 
hasta el apéndice y el colon proximal. La mucosa  puede tener hemorragias, moco 
espeso, gas o pseudomembranas. En conejos jóvenes (7-14 semanas de edad), la 
enterodisbiosis bacteriana y la hiperacidez cecal resultante puede conducir a la 
proliferación de células caliciformes intestinales con producción de gran cantidad de 
moco, provocando enteritis (DeCubellis & Graham, 2013). Teniendo en cuenta estos 
estudios realizados en conejos, al extrapolarlos a cobayas, se puede llegar a pensar 
que como la flora bacteriana en conejos, es en su mayoría tanto gram positiva como 
gram negativa, la gravedad de la presentación de enterodisbiosis en cobayas podría 
ser mayor, debido a que su flora bacteriana es en su mayoría gram positiva. 
7.6.2 Causas 
La flora intestinal es sensible a cualquier tipo de cambio ambiental. Las causas 
frecuentes de enterodisbiosis incluyen mala alimentación, estrés e hipomotilidad y 
causas iatrogénicas (la administración de antibióticos inapropiados puede suprimir la 
flora gram positiva normal y permitir la predominancia de clostridios, E. coli y otras 
bacterias potencialmente patógenas) (DeCubellis & Graham, 2013; Kohles, 2014). 
7.6.2.1 Dieta 
En conejos se sabe que hay 3 factores dietarios que estimulan el crecimiento 
excesivo de patógenos tales como Clostridium spp y E. coli, los cuales también pueden 
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causar enterodisbiosis en cobayas debido a su similitud dietaría y anatomofisiología 
entre estas especies: 1) Una dieta baja en fibra conduce a bajas concentraciones de 
fibra en el colon y el ciego, el cual puede resultar en la reducción de la producción de 
ácidos grasos volátiles y el consiguiente aumento en el pH, que desestabiliza la 
microflora (Grant, 2014); 2) Las dietas bajas en fibra y altas en carbohidratos, pueden 
conducir a una mayor cantidad de azúcares simples altamente fermentables en el 
ciego, que proporcionan una fuente de energía importante para el crecimiento excesivo 
de clostridios; 4) El exceso de proteínas en la dieta puede causar una elevación de 
amoníaco, lo cual altera el pH cecal y causa enterodisbiosis (Kohles, 2014). 
Se dice que las dietas altas en carbohidratos y bajas en fibra, son el principal 
factor de riesgo por varias razones: (1) la formación de densas masas que dificultan la 
digestión; (2) reducción de la motilidad del intestino, lo que retrasa el recambio de 
bacterias luminales y subproductos de fermentación, provocando un pH cecal alterado 
y el medio ambiente de fermentación que favorece el crecimiento de especies 
patógenas; y (3) las dietas ricas en carbohidratos que proporcionan una fuente 
fácilmente disponible de glucosa luminal para los organismos oportunistas, tales como 
Escherichia coli y Clostridium spp. (DeCubellis & Graham, 2013). 
 
7.6.2.2 Iatrogénico 
El objetivo principal de una antibioterapia debe ser  tratar una enfermedad 
bacteriana sensible con un fármaco de corto espectro, para lograr el mayor nivel en el 
tejido que la concentración inhibitoria mínima (MIC) en el sitio de la infección con el 
mínimo de efectos secundarios para el paciente. Es importante tratar de hacer un 
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diagnóstico lo más acertado posible junto con la ayuda de la recolección de muestras 
apropiadas, cultivos y pruebas de sensibilidad antes de que se administren los 
antibióticos (Hernández, 2005). 
La elección del antibiótico debe basarse en los resultados del cultivo y la prueba 
de sensibilidad. Pero hay que tener en cuenta, como clínicos, que el mejor antibiótico in 
vitro puede no ser la mejor opción en cuanto a la seguridad del paciente, ya que se 
deben considerar los efectos secundarios inducidos por estos antibióticos. Las 
penicilinas y macrólidos representan la mayor amenaza para los pequeños herbívoros, 
el uso parenteral de la penicilina en conejos se ha demostrado  segura, aunque cuando 
se administra por vía oral, estos medicamentos pueden causar un rápido cambio en la 
flora gastrointestinal que conduce a cambios en el pH, la producción de ácidos grasos 
volátiles, y la producción de toxinas bacterianas (por ejemplo toxinas iota de 
Clostridium spiroforme). Conllevando  rápidamente a una  enteritis y enterotoxemia que 
pueden provocar la muerte aguda o híperaguda del paciente. Estos efectos  se han 
reportado en lagomorfos, roedores, primates, insectívoros, marsupiales, y desdentados. 
Además, casi cualquier antibiótico puede causar disfunción gastrointestinal u otra 
reacción adversa. Sin embargo, un menor número de efectos secundarios intestinales 
han sido reportados con el uso de trimetoprim sulfas, fluoroquinolonas, cloranfenicol, 
aminoglicósidos o metronidazol (Hernández, 2005). 
El uso de antibióticos indiscriminadamente, sobre todo con agentes de espectro 
reducido como las penicilinas, amoxicilina/ácido clavulánico, macrolidos, lincosamidas 
cefalosporinas, ampicilina, clindamicina, eritromicina y lincomicina, que se dirigen 
selectivamente a las bacterias gram-positivas, generan enterodisbiosis por el 
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sobrecrecimiento de bacterias gram negativas (Carpenter, 2006; DeCubellis & Graham, 
2013; Reavill, 2014). El cloranfenicol, trimetoprim / sulfas y fluoroquinolonas son menos 
propensos a dañar la microflora, y hay una disminución del riesgo con la administración 
parenteral frente a la administración orales. (DeCubellis & Graham, 2013). Aunque 
existen reportes de colitis en conejos relacionadas al suministro de 
penicilina/estreptomicina, trimetroprimsulfa/ sulfametoxazol, tetraciclina, tilosina y 
gentamicina (Carpenter, 2006). 
Hay que tener en cuenta las particularidades de cada sistema digestivo entre 
distintos grupos de animales, las especies que dependen de la fermentación bacteriana 
de su ingesta, ya sean fermentadores anteriores o posteriores, se van a ver 
mayormente afectados por el uso inadecuado de antibióticos (Hernández, 2005). 
Los antibióticos que son intermedios en cuanto a su capacidad de desencadenar 
enfermedad gastrointestinal son la penicilina parenteral, cefalosporina oral o inyectable, 
tetraciclina y eritromicina. Estos antibióticos suprimen la flora gastrointestinal normal, 
permitiendo así que  otro tipo de flora que proliferan dando lugar a cambios 
perjudiciales como el cambio  del pH que a su vez aumenta la producción de ácidos 
grasos volátiles, suprimiendo aún más el crecimiento de bacterias normales. 
Finalmente, se desarrolla una enteritis, la producción de toxinas de Clostridium 
spiroforme (toxinas iota), conduce a enterotoxemia y muerte (DeCubellis & Graham, 
2013).  
El uso de antibióticos como la penicilina debe ser usada con precaución en 
conejos y roedores, administrada vía oral se asocia con enfermedad gastrointestinal e 
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inyectable es más segura de usar y se recomienda de 40,000-80,000 UI / kg IM. Para el 
caso de pequeños mamíferos es recomendable la terapia de pulso el cual consiste en 
administrar una dosis única de un fármaco una vez al día, en lugar de la dosificación 
diaria múltiple, siendo eficaces incluso después de que sus concentraciones 
disminuyen. Además, los medicamentos que se utilizan para la terapia de pulso tienen 
su mejor efecto a una dosis alta durante un tiempo limitado. Esto es conveniente para 
reducir el estrés por la manipulación continua, por el pequeño tamaño del paciente y 
por espectro de actividad.  Las fluoroquinolonas y aminoglucósidos son más eficaces 
en la terapia de pulso. Los signos clínicos asociados a una enterotoxemia producto de 
una enterodisbiosis por el uso de antibióticos, inicia de 1 a 5 días después de su 
administración. Entre los signos se evidencia anorexia, deshidratación, hipotermia y 
puede o no haber diarrea (DeCubellis & Graham, 2013). 
 
7.6.2.3 Estrés e hipomotilidad 
Los conejos al igual que los cobayas son un animal de presa, por lo tanto, 
también se cree que los factores de estrés ambiental actúan a través de la 
intermediación de la adrenalina o el cortisol, provocando íleo paralitico. Otros factores 
ambientales, como la temperatura, la vivienda, y una variedad de temas relacionados 
con la cría, también pueden tener un impacto significativo en la salud microbiana del 
sistema gastrointestinal en estas especies (Kohles, 2014). 
Las enfermedades sistémicas y el estrés crónico (causan un aumento de las 
catecolaminas, que actúan sobre el sistema nervioso entérico), también actúan para 
reducir la motilidad, precipitando una enterodisbiosis. La hipomotilidad gastrointestinal o 
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estasis, se produce como una secuela de prácticamente cualquier proceso de cualquier 
enfermedad y estrés sistémico. Aunque cabe resaltar que existe  un factor dietario 
como lo son los niveles bajos en fibra, fundamentales para que haya una adecuada 
motilidad intestinal. Aunque cualquier dolor o anorexia puede conducir a hipomotilidad. 
Posterior a la hipomotilidad, habrá deshidratación de los contenidos gastrointestinales, 
conllevando así a la estasis gastrointestinal. Puede producirse mala absorción cuando 
el contenido gastrointestinal se deshidrata y la hipovitaminosis C puede ocurrir si el 
síndrome es prolongado. Los signos clínicos de la estasis gastrointestinal incluyen 
disminución o ausencia de materia fecal, anorexia, bruxismo, estomago, ciego o 
intestino distendido de gas o líquido, dolor a la palpación abdominal, disminución de 
ruidos gastrointestinales y compromiso respiratorio o cardiovascular. La estasis 
gastrointestinal también puede resultar en la acumulación de gas dentro del tracto 
intestinal, que puede llegar a ser mortal. (Quesenberry & Carpenter, 2012).   
El estrés tiene un efecto inhibidor sobre la función de evacuación del estómago 
(Tache, 2004). El estrés psicogénico se acompaña de una disminución de la actividad 
contráctil del antro y píloro gástrico en conejos (Mistiaen, et al. 2002). Los cambios 
inducidos por el estrés en la  actividad motora  del tracto gastrointestinal están 
relacionados con la activación central del sistema nervioso autónomo simpático y 
parasimpático  y las neuronas del plexo mientérico, la liberación de catecolaminas a 
partir de la médula suprarrenal, y la influencia de la hormona liberadora de la 
corticotropina , urocortinas, hormona estimulante de la tiroides y otros factores 
hormonales, incluyendo péptidos reguladores (como la vasopresina y el péptido similar 
al glucagón tipo 1) (Berezina & Ovsyannikov, 2009). 
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La Inhibición de la actividad contráctil en el tracto gastrointestinal se asocia 
primariamente con la activación de  neuronas inhibitorias no adrenérgicas en el sistema 
nervioso entérico. Este tipo de inhibición recibe el nombre de "inhibición no colinérgica 
no adrenérgica". La estimulación de las neuronas inhibitorias no adrenérgicas  puede 
estar relacionada con el efecto neurogénico (realizado a través de interneuronas del 
sistema nervioso entérico) y la acción de factores hormonales (Berezina & 
Ovsyannikov, 2009). 
Estudios demostraron que la administración central o sistémica  de la hormona 
liberadora de corticotropina tiene un efecto inhibidor sobre la función de evacuación del 
estómago, siendo estos cambios similares a los observados en el estrés (Tache, 2004). 
La hormona liberadora de la corticotropina es el "primer mediador del estrés", que tiene 
la función de un factor humoral. Esta sustancia contribuye a la inhibición no colinérgico 
no adrenérgica de la actividad contráctil gástrica durante el estrés psicógeno (Berezina 
& Ovsyannikov, 2009). Las neuronas del sistema nervioso entérico tienen receptores 
para la hormona liberadora de la corticotropina (Tache, 2004). Lo cual sugiere que el 
estrés  induce la inhibición de la actividad contráctil del antro gástrico y el píloro,  
relacionándose así con el efecto de la hormona liberadora de corticotropina en 




Principalmente el diagnóstico se basa en la historia clínica, signos clínicos y 
lesiones histopatológicas. C. difficile es difícil de aislar, pero se puede confirmar con la 
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reacción en cadena de polimerasa (PCR) o ensayo por inmunoadsorción ligado a 
enzimas (ELISA) para identificar la toxina, pero esto no es un procedimiento de rutina 
en la práctica (Quesenberry & Carpenter, 2012). Para los casos de enteritis causadas 
por el crecimiento excesivo de bacterias, un cultivo bacteriano de las heces y 
antibiograma puede ser útil para guiar el tratamiento antibiótico (DeCubellis & Graham, 
2013). 
7.6.4 Tratamiento y Prevención 
Los componentes más comunes en la terapia médica  incluyen fluidoterapia, 
manejo del dolor, apoyo nutricional, medicamentos para ayudar a promover la función 
normal gastrointestinal y la motilidad y/o la terapia antimicrobiana, la elección de estos 
componentes depende del grado de enterodisbiosis o desbalances producto de esta 
(Ritzman, 2014). 
En el ámbito hospitalario, el paciente debe estar en una jaula o una incubadora 
apropiada para el tamaño del paciente y debe estar situado en una zona tranquila. Lo 
mejor es mantener a conejos, cobayas, chinchillas en una zona separada del hospital y 
lejos de especies depredadoras. El manejo por parte del personal y el tratamiento de 
estos pacientes debe tener una previa capacitación de cómo manejar y tratar con 
seguridad y eficacia, para minimizar el estrés del paciente. Si no existe una 
contraindicación, se deben proporcionar alimentos adecuados para  herbívoros, 
incluyendo heno, hierba fresca, verduras frescas, y pellets (Ritzman, 2014). 
La administración de la medicación puede ser un reto en pequeños mamíferos. 
A nivel intrahospitalario, se puede optar por suministrar algunos medicamentos en 
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forma inyectable. Las inyecciones subcutáneas son bien toleradas por la mayoría de 
las especies y son adecuadas para la mayoría de medicamentos parenterales, con la 
excepción de algunos agentes anestésicos. Los medicamentos orales se administran 
con más frecuencia en casa (Ritzman, 2014). 
7.6.4.1 Fluidoterapia 
En caso de ser necesaria la terapia de fluidos, la vía de administración puede  
ser la intravenosa, intraósea, subcutánea o vía oral. La ruta intravenosa es la más 
eficaz y es la ruta preferida para pacientes debilitados, pero surge el problema del 
manejo de estos pacientes y la colocación de un catéter debido a su pequeño tamaño. 
La sedación o breve anestesia general puede ser necesaria para la colocación del 
catéter. Los sitios con mayor frecuencia utilizados para la colocación de catéteres 
intravenosos incluyen la vena cefálica o safena en los cobayas. Un catéter de calibre 
24 o de calibre 26 puede ser utilizado (Ritzman, 2014). 
Si el paciente es demasiado pequeño o tiene vasoconstricción periférica un 
catéter  intraóseo es una buena opción. La colocación de un catéter intraóseo requiere 
analgesia y anestesia breve para su colocación. Los sitios para la colocación del 
catéter intraóseo incluyen el trocánter mayor del fémur, la cresta tibial, o el húmero 
proximal. Una aguja espinal o catéter intraóseo se pueden utilizar, el tamaño depende 
del paciente y es generalmente de calibre 18 a calibre 22 y de 2,54 a 3,81 cm de largo. 
La mayoría de los pacientes toleran un catéter permanente si se realiza un buen 
manejo del dolor (Ritzman, 2014).  
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Los collares isabelinos son perjudiciales para los pequeños mamíferos y pueden 
prevenir la coprofagia o cecotrofia y la ingesta de alimentos. Su uso debe evitarse 
siempre que sea posible (Ritzman, 2014). 
La terapia de fluidos de mantenimiento es de unos 60 ml/kg/24h en cobayas. 
Incluso si la deshidratación no es evidente, los trastornos gastrointestinales, a menudo 
generan déficit de líquido o desequilibrios en el paciente. Los pacientes con 
enfermedad cardíaca u otros trastornos pueden requerir una tasa más conservadora de 
fluidos a administrar. Lo mejor es utilizar bombas de infusión de fluidos con los 
mamíferos exóticos para regular el suministro de fluido y reducir al mínimo el riesgo 
accidental de sobrecarga de líquidos. La fluidoterapia subcutánea se puede dar ya sea 
en la piel del cuello en la región interescapular o la piel suelta sobre el pecho. Por lo 
general, se prefiere la ubicación más dorsal para ayudar a reducir el riesgo de edema. 
La dosis subcutánea es de 100 a 120 ml/kg/día dividido de 2 o 3 veces al día. De 20 a 
40 ml/kg se pueden administrar por vía subcutánea en el lugar de aplicación. Si un 
medicamento tiene que ser administrado por vía intramuscular, lo mejor es dividir 
grandes volúmenes (> 0,5 ml/kg) en varios sitios. Existe la posibilidad de daño tisular o 
necrosis muscular con cualquier inyección intramuscular. Por esta razón, se debe tener 
cuidado si se elige esta vía, y el número de inyecciones debe ser minimizado (Ritzman, 
2014). 
7.6.4.2 Manejo del dolor 
La distensión abdominal por cumulo de gas en el estómago o en el tracto 
intestinal genera dolor, incomodidad y anorexia. El alivio del dolor multimodal es una 
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opción ideal si está disponible. El uso de un analgésico opioide (buprenorfina o 
butorfanol) combinado con un antiinflamatorio no esteroideo (AINES) (meloxicam) 
puede ser eficaz para reducir la incomodidad, la inflamación, y el dolor (Ritzman, 2014). 
Los AINES se utilizan cada vez más en pequeños mamíferos, debido a la 
analgesia que proporcionan en respuesta al dolor, asociado con la inflamación. Sin 
embargo, los AINES no se consideran adecuados para el tratamiento del dolor severo y 
por lo general están contraindicados en pacientes que han recibido corticosteroides, 
debido a que aumenta el riesgo de ulceración gastrointestinal o hemorragia. Otras 
características de los AINES son que tienen acción antipirética y muchos tienen una 
larga duración de acción de entre 12 a 24 horas (Carpenter, 2006), siendo en pequeños 
mamíferos los más efectivos por un período más largo de tiempo que los opioides, son 
de bajo costo, y fáciles para administrar, aunque se debe considerar que solo deben 
ser administrados en pacientes bien hidratados (Ritzman, 2014). 
Hay dos enzimas COX que se han descrito en los mamíferos: COX-1 y COX-2. 
Históricamente, los compuestos con actividad frente a COX-1 se creía que afectaban la 
síntesis de prostaglandinas importantes para la el funcionamiento normal 
gastrointestinal y renal, mientras que la inhibición de enzimas COX-2 se asociaban 
únicamente con la alteración de la actividad anti-inflamatoria. Sin embargo, trabajos 
más recientes sugieren que la actividad de las enzimas no está bien delineada, aunque 
los inhibidores de COX-2, son menos propensos a inducir los efectos adversos 
asociados con la inhibición de la COX-1. Entre los efectos adversos se evidencian 
signos clínicos como emesis, anorexia, depresión y diarrea. Con menos frecuencia, la 
76 
 
úlcera gástrica, úlcera intestinal, insuficiencia renal, insuficiencia hepática y muerte 
(Carpenter, 2006). 
El meloxicam es probablemente el AINES más utilizado en pequeños mamíferos 
exóticos y está disponible en dos formas, oral e inyectable. Su acción principal es la 
inhibición de la ciclooxigenasa-2. El carprofeno es aún más selectivo para la actividad 
de COX-2 y también se utiliza de manera rutinaria para proporcionar analgesia en  
mascotas exóticas (Carpenter, 2006; Ritzman, 2014). 
Los opioides son algunos de los analgésicos más eficaces disponibles para el 
tratamiento sistémico del dolor agudo. Los opioides se combinan de forma reversible 
con receptores específicos en el cerebro, la médula espinal y la periferia, alterando la 
transmisión y percepción del dolor. Además de la analgesia, los opioides pueden 
inducir otros efectos a nivel del sistema nervioso central (SNC), incluyendo la sedación, 
euforia, disforia, y excitación. Los efectos clínicos varían entre los receptores agonistas 
opioides µ (morfina, hidromorfona), µ agonistas parciales (buprenorfina), y agonistas-
antagonistas (butorfanol) (Ritzman, 2014). 
Los opioides más utilizados para conejos, cobayas, y chinchillas incluyen 
buprenorfina y butorfanol, los posibles efectos secundarios incluyen depresión 
respiratoria, hipotermia, bradicardia y pueden llegar a afectar la motilidad 
gastrointestinal (Ritzman, 2014). 
El tramadol, es un agente de acción central con efecto analgésico multimodal 
que puede ser utilizado solo para tratar el dolor leve o en combinación con otros tipos 
de medicamentos, para aliviar el dolor en un plan multimodal para el tratamiento del 
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dolor moderado a severo. El tramadol tiene afinidad moderada para el receptor µ 
opioide. También inhibe la captación neuronal de la norepinefrina y la serotonina, los 
neurotransmisores de monoamina que participan en las vías descendentes inhibitorios 
en el SNC. En comparación con los µ agonistas puros, el tramadol tiene menos efectos 
de sedación, menos depresión respiratoria, y una mejor biodisponibilidad oral. Los 
posibles efectos secundarios incluyen náuseas y en algunos animales, comportamiento 
alterado (Ritzman, 2014).  
Los glucocorticosteroides, tienen efecto analgésico y potencialmente 
antiinflamatorio (como lo son la dexametasona, prednisona y prednisolona), y se usan 
comúnmente en la práctica. Se considera que los conejos son una especie muy 
sensible a los corticosteroides, ya que en ellos causa una severa supresión inmune y 
toxicidad hepática, hasta una única y baja dosis de corticosteroide en conejos se ha 
reportado que causa efectos adversos, y hasta una aplicación tópica u oftálmica puede 
generar ulceración gastrointestinal e inmunosupresión. Los conejos, cobayas, y 
chinchillas pueden ser portadores asintomáticos de enfermedades bacterianas (como 
pasteurelosis), lo que podría activarse con la supresión del sistema inmune causada 
por el uso de este tipo de fármacos. Así que se debe tener extrema precaución cuando 
se administran glucocorticosteroides (Carpenter, 2006; Ritzman, 2014).  
7.6.4.3 Soporte nutricional 
Mantener un balance energético positivo y la función gastrointestinal es crucial 
para obtener un buen resultado clínico, independientemente de la causa original de la 
enfermedad. Los animales enfermos o debilitados  a menudo están anoréxicos. Una 
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estimación de la demanda de energía diaria se puede calcular para un herbívoro 
pequeño  debilitado utilizando la fórmula requerimiento de energía metabolizable 
(REM): 
REM = 250 x (W)0,75 
En donde W es el peso del animal en Kg. 
Es imprescindible que el paciente mantenga un balance energético positivo para 
evitar lipidosis hepática y cetosis secundarias, que se pueden desarrollar rápidamente 
como resultado de una enfermedad gastrointestinal o en algunos herbívoros que no 
comen bien por su propia cuenta (Ritzman, 2014). 
La alimentación asistida por vía enteral es la mejor opción para el soporte 
nutricional siempre y cuando sea posible. Esta ruta simula la vía natural de 
alimentación y promueve la función normal del tracto gastrointestinal. Se puede utilizar 
una jeringa con un preparado comercial para herbívoros o una papilla casera, que se 
puede hacer mediante la pulverización de pellets en un polvo fino mezclado con comida 
de bebé, adicionalmente se puede añadir una pequeña pizca de Lactobacillus 
acidophilus en polvo. La papilla debe tener una consistencia líquida y debe ser fresca 
en cada administración. El paciente debe ser alimentado en posición esternal. Es útil 
envolver al paciente en una toalla para su restricción y facilitar su manejo. Se abre con 
cuidado la boca y se inserta la jeringa en el diastema y se administra lentamente el 
alimento, teniendo mucho cuidado para evitar la aspiración. Aunque este método de 
alimentación puede llevar mucho tiempo, es una manera eficaz y no invasiva para el 
paciente. Para conejos, se ofrece de 3 a 4 veces al día con una cantidad  
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aproximadamente  de 10 a 15 ml por alimentación, esto hace que el tracto 
gastrointestinal se mueva nuevo. Los herbívoros más pequeños como cobayas 
requieren volúmenes más pequeños. Las hojas frescas son a menudo en estos 
animales un buen estimulante para que vuelvan a comer por ellos mismos (Ritzman, 
2014). 
La alimentación por sonda orogástrica se puede utilizar siempre y cuando no se 
requiera a largo plazo o como apoyo nutricional crónico. Dependiendo del carácter y el 
tamaño del paciente, la alimentación por sonda orogástrica puede no ser posible. Este 
método de alimentación es más utilizado en conejos en lugar de especies de 
herbívoros más pequeñas. Para la alimentación por sonda orogástrica, se debe medir 
previamente la longitud de tubo desde la boca hasta el nivel de la última costilla, donde 
se encuentra el estómago, se debe tomar medidas para que no se valla a romper la 
sonda en caso de que el paciente la muerda. La colocación se comprueba y verifica 
que este en el estómago antes de la administración del material alimenticio para reducir 
el riesgo de aspiración (Ritzman, 2014). 
 
7.6.4.4 Procinéticos 
El uso de medicamentos procinéticos puede ser beneficioso para los pacientes 
que presentan hipomotilidad del tracto gastrointestinal. Esta clase de medicamento 
ayuda a promover la motilidad gastrointestinal y la función normal en los pacientes no 
obstruidos. Los utilizados con mayor frecuencia en los cobayas son la metoclopramida, 
cisaprida, y ranitidina (Ritzman, 2014). 
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La metoclopramida es un antagonista dopaminérgico y antagonista de 
receptores de serotonina periféricos con efectos gastrointestinales y en el sistema 
nervioso central (SNC). En el tracto gastrointestinal superior, la metoclopramida 
incrementa tanto la liberación de acetilcolina de las neuronas y la sensibilidad de los 
receptores colinérgicos a la acetilcolina. La metoclopramida estimula y coordina la 
actividad motora del esófago, estómago, píloro y duodeno. Aumenta el tono del esfínter 
bajo del esófago, estimula las contracciones gástricas, relaja el píloro y el duodeno, 
acelera el vaciado gástrico de líquidos, pero puede retardar el vaciamiento de los 
sólidos. Tiene poco o ningún efecto en el tracto gastrointestinal distal (la motilidad del 
colon). Puede atravesar la barrera hematoencefálica generando efectos antieméticos y 
causar efectos extrapiramidales (no tan comunes en veterinaria) (Ritzman, 2014). 
La cisaprida está químicamente relacionada con la metoclopramida, pero a 
diferencia de la metoclopramida, no atraviesa la barrera hematoencefálica y por esto no 
tiene acción antiemética y no causa efectos extrapiramidales. La cisaprida aumenta la 
liberación de acetilcolina de las terminaciones nerviosas postganglionares del plexo 
mientérico y antagoniza la acción inhibidora de la serotonina en el plexo mientérico, 
que resulta en aumento de la motilidad gastrointestinal y del ritmo cardiaco. Esta es 
más potente que la metoclopramida, aumenta la motilidad del colon, así como la del 
esófago, el estómago y el intestino delgado (Ritzman, 2014). 
La ranitidina es un antagonista de receptores H2 de histamina. Su actividad 
procinética es causada por la inhibición de la acetilcolinesterasa, con mayor actividad 
en el tracto gastrointestinal proximal. La ranitidina estimula la motilidad gastrointestinal 
mediante el aumento de la cantidad de acetilcolinesterasa disponible para unirse a los 
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receptores muscarínicos del músculo liso. También estimula las contracciones del 
músculo liso del colon a través de un mecanismo colinérgico. La ranitidina tiene el 
beneficio añadido de reducir la ulceración gástrica a través de la inhibición de la 
secreción de ácido gástrico (Ritzman, 2014). 
 
7.6.4.5 Antibioterapia 
La terapia con antibióticos debe ser utilizado sólo si es realmente necesaria. 
Como ya se había mencionado anteriormente, los cobayas tienen un sistema digestivo 
delicado en cuanto a la flora microbiana y la enterodisbiosis inducida por antibióticos 
puede causar diarrea severa, enteritis, enterotoxemia clostridial, pérdida grave de 
líquidos e incluso la muerte (Ritzman, 2014). Aunque se usen antibióticos seguros para 
cobayas se debe monitorear el paciente en caso de alguna alteración gastrointestinal 
(Carpenter, 2006). 
Se pueden emplear antibióticos como las fluoroquinolonas, sulfonamidas, 
cloramfenicol, y metronidazol. Pero hay que tener cuidado que a pesar de que no 
causen complicaciones con un uso normal, pueden causar diarrea cuando se 
administran a dosis prolongadas, además los cobayas son muy susceptibles a los 
efectos ototóxicos de cloranfenicol y aminoglucósidos en dosis superiores a las 
recomendadas clínicamente (Carpenter, 2006). 
Los agentes de amplio espectro más usados son, trimetoprim-sulfametoxazol 
(30 mg/kg, PO, SID) o enrofloxacina (15 mg/kg ,PO, SID). Para enterotoxemia, el 
metronidazol (20 mg/kg, BID) y colestiramina (2 g/20 ml de, SID, por sonda) estos se 
pueden utilizar en caso de infección por clostridios y para la unión a su toxina 
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(DeCubellis & Graham, 2013), adicionalmente la nistatina se emplea en caso de 
sobrecrecimiento de levaduras (Müller, 2014). 
 
7.6.4.6 Otros manejos 
Los intentos para corregir la enterodisbiosis incluyen la transfaunación, control de la 
distensión abdominal, el uso de probióticos comerciales que contienen Lactobacillus 
spp., prebióticos, e inclusive algunos microorganismos de ayuda como Saccharomyces 
boulardii (DeCubellis & Graham, 2013). 
Los probióticos se definen como "microorganismos vivos que, cuando se administran 
en cantidades adecuadas confieren un beneficio para la salud del paciente. Los 
probióticos ayudan a corregir los desequilibrios en la microflora intestinal 
(Enterodisbiosis), y son capaces de hacer esto mediante la exclusión competitiva de 
patógenos potenciales, la producción de ácido láctico y la mejora de la función inmune 
del tejido linfoide asociado al intestino (GALT). Los prebióticos son ingredientes 
alimenticios no digeribles que actúan como un alimento fuente para las bacterias 
beneficiosas en el intestino, estimulando su crecimiento y/o actividad. Ejemplos de 
prebióticos incluyen fructooligosacáridos(FOS) y arabinogalactano. Los probióticos se 
han demostrado que reducen la duración de los signos clínicos en los casos de 
gastroenteritis aguda y también reducen la incidencia de diarrea relacionada con el 
estrés (Kyffin, 2010). 
Adicionalmente se ha sugerido que los carbohidratos no digeribles aumenta la 
resistencia a las infecciones intestinales por la estimulación selectiva de lactobacilos, 
que se cree que provocan una multiplicidad de efectos inhibidores contra patógenos 
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(Orrhage et al, 2000).  Varios estudios in vitro de fermentación han demostrado que 
muchas cepas de lactobacilos crecen tanto en xylooligosacaridos (XOS) y 
galactooligosacaridos (GOS) y por lo tanto producen ácido láctico y ácido acético. 
Estos son polisacaridos no digestibles (fibra) que son muchas veces empleados como 
prebioticos (Hernot et al., 2009). En un estudio in vitro  realizado en cobayas inoculado 
con Listeria monocytogenes, se les suministro carbohidratos digestibles, parcialmente 
digestibles y no digestibles como XOS y GOS como fuente de carbohidrato en la dieta, 
y para el caso de carbohidratos no digestibles, disminuyó significativamente el número  




Se puede prevenir la enterodisbiosis ofreciendo una dieta alta en fibra y baja en 
carbohidratos simples, reduciendo el estrés, y por supuesto haciendo un uso adecuado 
de antibióticos. Aunque cabe destacar que no se encontró información que hable 
específicamente sobre la prevención de la enfermedad, allí radica la importancia de 
que se deben realizar estudios de factores de riesgo para encontrar variables que 
contribuyan a la aparición de la enfermedad y así utilizarlas en la prevención, ya que 
aunque estas variables se mencionan no hay estudios experimentales que soporten 





8. Estudio retrospectivo por dietas altas en carbohidratos simples y bajas en   
fibra como causas de la enterodisbiosis 
Introducción 
Se realizó un estudio retrospectivo con 33 expedientes de Cavia porcellus que 
llegaron entre el 1 de octubre del 2013 al 31 de octubre del 2015 al Hospital Veterinario 
de Especialidades en Fauna Silvestre y Etología Clínica de la Universidad Nacional 
Autónoma de México (UNAM). Se concluyó que aparentemente existe una 
predisposición a enterodisbiosis por sexo, además de existir una relación inversa entre 
edad y enfermedad.  Aunque los datos mostraron una relación aparente entre el 
consumo  de alimentos altos en carbohidratos simples, bajos en fibra y combinados con 
la mayor ocurrencia de enterodisbiosis,  Esto no se pudo confirmar estadísticamente.  
Objetivo 
Identificar el riesgo de enterodisbiosis por consumo de alimentos altos en 
carbohidratos simples y bajos en fibra en cobayas, llevados a consulta al Hospital 
Veterinario de Especialidades en Fauna Silvestre y Etología Clínica de la UNAM en la 
ciudad de México D.F., durante el periodo del 1 de octubre del 2013 al 31 de octubre 
del 2015.  
Metodología  
Se hizo un estudio retrospectivo con base en la revisión de  las historias clínicas 
de primera vez de pacientes Cavia porcellus que llegaron entre el 1 de octubre del 
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2013 al 31 de octubre del 2015 al Hospital Veterinario de Especialidades en Fauna 
Silvestre y Etología Clínica de la Universidad Nacional Autónoma de México. 
Se construyó una base de datos con base en 33 historias clínicas de las cuales se 
tomó la siguiente información: número de expediente de cada paciente, mes de 
consulta de primera vez, datos demográficos (sexo y edad), consumo de alimentos 
altos en carbohidratos simples (tipo frecuencia y cantidad) y de fibra (tipo frecuencia y 
cantidad). 
Para el análisis las siguientes variables fueron generadas: 
1. Datos demográficos 
Edad, la cual se dividió en las categorías: Juveniles (hasta 6 meses), adultos (7 a 36 
meses), viejos (más de 37 meses). Además se probó la edad como una variable 
con dos categorías: individuos hasta 6 meses (jóvenes) y mayores de 6 meses 
(adultos).      
 
2. Consumo de carbohidratos simples 
a) Consumo o no de alimentos altos en carbohidratos simples, dividido en las 
categorías Si o No, respectivamente. Tipo de alimentos considerados como altos en 
carbohidratos simples: todo tipo de frutas, zanahoria, mazorca, calabaza, pepino, 




b) Frecuencia de alimentación, que se dividió en las categorías: (i) muy frecuente, ≥ 4 
veces a la semana, (ii) frecuente, 2-3 veces a la semana, (iii) Infrecuente, cada 8 
días, (iv) esporádico, cada más de 8 días.  
 
c) Cantidad de alimento consumido, que se dividió en las categorías: (i) menos de 
media taza, (ii) media taza o más (taza de 250 g aproximadamente). 
 
d) Consumo (cantidad y frecuencia de consumo) de carbohidratos simples, dividido en 
tres categorías: i) bajo o no consumo, (ii)  medio, (iii)  alto (Tabla 6). 
Tabla 6.  Categoría de Consumo de alimentos con carbohidratos simples, teniendo en 
cuenta la cantidad de alimento consumido y la frecuencia de consumo. 
  
Frecuencia de consumo 
Cantidad Muy frecuente 




(cada 8 días) 
Esporádico 
( >  8 días) 
 
Media taza 
(250 g) o más  
 
Alto Alto Medio Medio 
 Menos de 
media taza  
Medio Medio Bajo o no 
consumo 
Bajo o no 
consumo 
* Veces / semana. 
3. Consumo de fibra 
a) Consumo o no de fibra en la dieta (referente a alimentos henificados que son los 
que mayor cantidad de fibra aportan en la dieta), dividido en las categorías Si o No, 
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respectivamente. Tipo de ingredientes pertenecientes a alimentos henificados:  
pasto Timothy (Phleum pratense), heno de avena (Avena sativa), heno de alfalfa 
(Medicago sativa), heno de cebada (Hordeum vulgare), heno  de trigo (Triticum sp). 
 
b) Frecuencia de alimentación, que se dividió en las categorías: (i) frecuente, 3 veces 
por semana o más, (ii) infrecuente, de 1 a 2 veces por semana, (iii) esporádico, más 
de 8 días. 
  
c) Cantidad, que se dividió en las categorías: (i) un puñado, (ii) ad libitum. 
 
d) Consumo (cantidad y frecuencia) de fibra, dividido en las categorías: (i) bajo o no 
consumo, (ii)  alto (Tabla 7). 
 
Tabla 7. Categoría de consumo de fibra en la dieta, teniendo en cuenta la cantidad de 
fibra consumida y la frecuencia de consumo. 
 
 
Frecuencia de consumo 
Cantidad Frecuente 
(≥ 3 ve./se.*) 
Infrecuente 
(1 a 2 ve./se.) 
Esporádico 








Bajo o no consumo 
ad libitum Alto Alto Bajo o no consumo 
* Veces / semana. 
88 
 
e) Adicionalmente se realizó una recategorización para unificar las dietas altas en 
carbohidratos simples y bajas en fibra (heno) en la tabla 8, con el fin de compararlas 
con la presentación de enterodisbiosis. 
Tabla 8. Determinación de una dieta alta en carbohidratos simples y baja en fibra. 
 
Consumo de fibra 
Consumo de carbohidratos simples 









Bajo o no consumo Si Si No 
 
4. Enterodisbiosis 
Se clasifico si los animales presentaban o no enterodisbiosis en las categorías: (i) Si, 
(ii) No. La presencia de enterodisbiosis se basó en diagnósticos presuntivos de las 
historias clínicas consultadas. Esto debido a que el diagnóstico definitivo de la 
enterodisbiosis se realiza con pruebas moleculares e inmunoensayos, lo cual en  la 
clínica no es muy práctico realizarlo por cuestiones económicas sumado a el hecho de 
que la anamnesis y examen físico son de bastante ayuda para diagnosticarla y orientar 
el tratamiento. A nivel de la anamnesis para determinar que un animal sufre 
presuntamente de enterodisbiosis se evaluaba la composición de la dieta, es decir si se 
ofrecía frutas u otros alimentos ricos en carbohidratos simples o almidones, sumado al 
hecho de que no hubiese o fuese bajo el aporte de fibra (heno) en la dieta. A nivel del 
examen clínico la enterodisbiosis presuntiva se determinaba cuando el animal 
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presentaba distención abdominal, algesia a la palpación y sonido timpánico 
incrementado en cavidad abdominal junto con los antecedentes de una dieta 
inadecuada como anteriormente se describió.   
 
La información recolectada se digito en el programa Excel. Luego se comparó el 
Odds ratio (OR) o “razón de posibilidades” en español (Tapia & Nieto, 1993), 
incluyendo sus intervalos de confianza del 95% en el programa EpiInfo 7.2. Inicialmente 
se comparó la ocurrencia de enterodisbiosis presuntiva a nivel demográfico y 
posteriormente en los grupos de expuestos (Re) y de no expuestos (Ro) a los 
diferentes tipos de alimento en los cobayas con enterodisbiosis. Para calcular la 
ocurrencia mencionada se hizo una tabla de contingencia del número de  cobayas 
expuestos y no expuestos al factor de riesgo (tipo de alimento) diferenciando aquellos 










Tabla 9. Tabla para el cálculo de riesgos en pacientes con exposición y no exposición 
ha determinado componente de la dieta (variable). 
 
Los cálculos que se realizaron son los siguientes (Kirkwood & Sterne, 2003): 
1. Riesgo de los expuestos (Re). Número de individuos enfermos en la 
población expuesta (A) expresado como proporción del número de 
























(A + B) 




(no consumo del 




expuesta y enferma) 
D 
(Población no 
expuesta y sana) 
 
(C + D) 






(A + C) 
Número total de 
enfermos 
 
(B + D) 
Número total de no  
enfermos 





2. Riesgo de los no expuestos (Ro). Número de individuos enfermos en la 
población no expuesta (C) expresado como proporción del número de 





Razón de posibilidades (OR): es la razón de la posibilidad del evento de estar enfermo 
con relación a los sanos en el grupo expuesto comparado con la posibilidad del evento 










) hasta (OR x EF) 
Donde EF= 𝑒[1.96 x 𝑠.𝑒.(log 𝑂𝑅)] 
Y s.e. (log OR) = √(
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𝐴












Posteriormente se  calculó el estadístico ‘’z’’ y se consultó el correspondiente valor de 
‘’p’’ en una tabla de distribución normal estándar, para probar la hipótesis nula (H0) de 






Se obtuvo un total de 33 expedientes de Cavia porcellus, de los cuales 15 fueron 
hembras y 18 fueron machos. Se determinó que el 39% (13/33) de la población total 
padecía de enterodisbiosis al momento de la consulta de primera vez. Se calculó 
que para el grupo de hembras el porcentaje de padecer enterodisbiosis fue del 60% 
(9/15), con respecto a un 22% (4/18) para los machos (Figura 13). Se calculó el OR 
para el sexo (hembra: macho) el cual fue de 5,25 con prueba estadística 
significativa que muestra evidencia que las hembras tienen significativo mayor 





Figura 13. Porcentaje de enterodisbiosis de acuerdo con el sexo (n= 33). 
 
La distribución mensual de los 33 expedientes de primera vez durante los  
meses de enero del 2013 a octubre del 2014 mostró que la mayoría de los registros 
se concentraron en el mes de octubre (Figura 14). 
 
Figura 14. Distribución mensual de los casos de enterodisbiosis (resumen de dos 























































Para la descripción de la distribución de casos por rango de edad se excluyeron  
3 expedientes de los 33, debido a la inexistencia de datos. El mayor porcentaje de 
casos de enterodisbiosis se presentó en el rango de juveniles (hasta 6 meses), 50% 
(3/6), seguido por los adultos (de 7 a 36 meses), 44,4% (8/18) y por último los viejos 
(más de 37 meses), 16,7% (1/6) (Figura 15). El OR para el padecimiento de 
enterodisbiosis con respecto a la edad fue de 0,6 con prueba estadística no significativa 
(Tabla 10). 
 
Figura 15. Porcentaje de enterodisbiosis con respecto a la edad (n= 33). 
Para el porcentaje de padecimiento de enterodisbiosis con respecto a un 
consumo de alimentos altos de carbohidratos simples se excluyó 1 expediente de 33 
debido a la inexistencia de datos. Se observó un aparente aumento en el porcentaje de 
casos de enterodisbiosis a medida que el consumo de carbohidratos simples iba 
aumentando (Figura 16): consumo bajo, 25% (2/8), consumo medio, 36,4% (4/11) y 
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respecto al consumo de alimentos ricos en carbohidratos simples fue de 1,86 con 
prueba estadística no significativa (Tabla 10). 
 
 
Figura 16. Porcentaje de enterodisbiosis con respecto al consumo de carbohidratos 
simples en la dieta de acuerdo con tres categorías de consumo (n= 32). 
Para el porcentaje de padecimiento de enterodisbiosis con respecto a la 
cantidad de fibra en la dieta, se observó un aparente aumento en el porcentaje de 
casos de enterodisbiosis cuando no había o se ofrecía baja cantidad de heno (Figura 
17): consumo alto, 33% (4/12), y consumo bajo, 43% (9/21). El OR para el 
padecimiento de la enterodisbiosis con respecto a la cantidad de fibra en la dieta fue de 








































Figura 17. Porcentaje de enterodisbiosis con respecto al consumo de heno en la dieta 
de acuerdo con dos categorías de consumo (n= 33). 
Para el porcentaje de padecimiento de enterodisbiosis con respecto a una dieta 
tanto alta en carbohidratos simples como baja en fibra, se excluyó 1 expediente de 33 
debido a la inexistencia de datos. Se observó un aparente aumento en el porcentaje de 
casos de enterodisbiosis cuando se ofrecía este tipo de dieta (Figura 18). Los casos de 
enterodisbiosis cuando no se ofrecía una dieta alta en carbohidratos simples y baja en 
fibra correspondía a un 29% (5/17) de la población estudiada y cuando si se ofrecía 
esta dieta los casos aumentaban al 47% (7/15). El OR para el padecimiento de la 
enterodisbiosis con respecto al consumo de carbohidratos simples y fibra fue de 2,10 


































Figura 18. Porcentaje de enterodisbiosis con respecto a una dieta tanto alta en 












































Dieta alta en carbohidratos simples y baja en fibra 
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Tabla 10. Variables analizadas como riesgo para enterodisbiosis  en cobayas, con sus 
respectivos odds ratios y prueba estadística para la hipótesis nula. 














0,6 0,28 - 10,1 -0,56 0.58 
Alimentos altos en 
carbohidratos 
simples 
1,86 0,43 - 7,98 0,83 0.41 
Alimentos bajos 
en fibra 
1,5 0,34 - 6,58 0,54 0,59 
Alimentos altos en 
carbohidratos 
simples y bajos 
en fibra 
2,10 0,49 - 8,99 1,00 0,32 
 
Discusión de resultados 
Con respecto al sexo se determinó que el 60% de las hembras del estudio 
tenían enterodisbiosis, comparado con apenas 22,2% de los machos. El valor del OR 
de 5,25 que fue estadísticamente significativo indica que en las hembras de esta 
muestra existe un mayor padecimiento de enterodisbiosis que en los machos. Dentro 
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de la búsqueda de literatura no se encontró evidencia que soporte lo anteriormente 
mencionado. Esto se puede deber a que adicional al factor dietario, según Kohles  
(2014), las hembras se ven más sometidas a estrés adicional producto de estados 
fisiológicos relacionados a la cría, tales como la gestación y la lactancia, pudiendo tener 
un impacto significativo en la salud microbiana del sistema gastrointestinal. En un 
estudio realizado por Berezina y Ovsyannikov (2009) demostraron que el estrés 
inducido en conejos, disminuía la actividad motora gástrica mediada por el mecanismo 
colinérgico no adrenérgico. Esto resulto por la influencia de un factor hormonal de 
estrés en el estómago, lo cual probablemente se llevó a cabo a través de neuronas 
inhibitorias no adrenérgicas  del sistema nervioso entérico (Berezina & Ovsyannikov, 
2009). Lo cual hace pensar que como el estrés conlleva a la hipomotilidad gástrica, y 
posteriormente podría conllevar a la intestinal, esto traería como consecuencia la 
disminución del recambio bacteriano y de subproductos, para finalmente causar la 
enterodisbiosis. Sin embargo, para este estudio no se realizó ninguna distinción del 
estado fisiológico por el cual las hembras estuviesen pasando y no se podría confirmar 
que el aumento de casos en hembras se podría deber al mayor estrés al que se ven 
sometidas fisiológicamente. 
 
Con respecto al rango de edad en  el presente estudio se evidencio un aparente mayor 
riesgo de enterodisbiosis a medida que los animales eran más jóvenes,  en otras 
palabras, parece haber una asociación inversa entre edad y enfermedad (juveniles, 
50% de casos, adultos, 44,4% y viejos, 16,7%). Teniendo en cuenta el OR no se pudo 
confirmar que fuese estadísticamente representativo este resultado. Aunque si 
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contrastamos con la literatura, según DeCubellis et al. (2013) los conejos destetados 
son más susceptibles a padecer de signos de enterodisbiosis y por ende enterotoxemia 
debido a su flora intestinal mal establecida. Se podría esperar que en cobayas también 
sucede algo similar, aunque no siendo el destete el factor desencadenador. Esto 
porque estos animales tiene periodos de lactancia bastante cortos y casi que al primer 
día de nacidos empiezan alimentarse por sí solos y el pH intestinal no se ve afectado 
por el destete como sucede en conejos (O’Malley, 2007). De otra parte, en cobayas  la 
flora intestinal podría estar menos establecida ya que se requiere tiempo para que esta 
se desarrolle, después de que los individuos jóvenes que adquieren la flora intestinal 
como producto del consumo de heces de la madre. 
 
En cuanto al consumo de carbohidratos simples los casos de enterodisbiosis 
iban aumentando cuando se aumentaba la cantidad de este alimento lo cual coincide 
con la literatura que reporta que el consumo alto en carbohidratos simples en un factor 
que conlleva a la presentación de la enfermedad (Quesenberry & Carpenter, 2012; 
DeCubellis & Graham, 2013; Grant, 2014), pero al tener en cuenta el OR este no fue 
significativo estadísticamente. El caso contrario ocurrió con la fibra, al disminuir la 
cantidad de esta en la dieta así mismo iban aumentando los casos de enterodisbiosis, 
lo cual también concuerda con  la literatura (Quesenberry & Carpenter, 2012; 
DeCubellis & Graham, 2013; Grant, 2014; Kohles, 2014), aunque nuevamente no fue 
estadísticamente significativo. La combinación de dietas altas en carbohidratos simples 
y bajas en fibra también sugirió que mayores casos de enterodisbiosis se presentaban 
con esta dieta, 47%, comparada con la de los animales que  no tuvieron esta dieta, 
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29%. Desafortunadamente la prueba estadística del OR tampoco permitió confirmar la 
relación de los alimentos evaluados con la enfermedad. 
 
El hecho de que no se encontró confirmación estadística en la aparente relación 
entre los alimentos evaluados con la enterodisbiosis se puede deber a varios factores: 
(i) la muestra de la población a estudiar fue pequeña; (ii) los casos de la enfermedad 
fueron producto de una búsqueda pasiva (e.i. cobayas que llegaron a consulta al 
hospital que pueden no ser representativos del resto de la población); (iii) la definición 
de caso de la enfermedad se basó sobre un diagnóstico presuntivo por anamnesis y 
signología dando lugar a la posibilidad de se hayan presentado falsos negativos o 
positivos. ; (iv) no se valoraron otros alimentos en la dieta que pueden tener cantidades 
importantes de fibra y carbohidratos. Adicionalmente no se tuvieron en cuenta otros 
factores diferentes a la dieta como los niveles de estrés, el suministro de antibióticos o 
medicamentos que también pueden contribuir a que se presente de enterodisbiosis. Así 
la confirmación de los alimentos altos en carbohidratos y bajos en fibra como factores 
de riesgo de la enterodisbiosis podría hacerse en un estudio futuro teniendo en cuenta 
lo antes mencionado. Por ejemplo se deberían incluir solo los casos confirmados de 
enterodisbiosis basándose en análisis moleculares como la reacción en cadena de la 
polimerasa (PCR) o ensayo por inmunoadsorción ligado a enzimas (ELISA) para la 
identificación de toxinas o bacterias específicas que puedan asociarse a enterodisbiosis 
como es el caso de Clostridium difficile. Además el tamaño de muestra debe ser 
ampliado y se deberían incluir en la evaluación otros alimentos con contenidos 




Hay evidencia de una mayor predisposición a enterodisbiosis intestinal en los 
cobayas hembras que en los machos y una aparente relación inversa entre edad y 
enfermedad en donde los cobayas jóvenes están más predispuestos a tenerla. La 
relación aparente entre el consumo  de alimentos altos en carbohidratos simples, bajos 
en fibra o la combinación de los dos con la mayor presencia de casos de 
enterodisbiosis debe ser confirmada en estudios futuros.   
 
9. Conclusiones 
Los cobayas en la actualidad son parte importante de algunas culturas de América del 
Sur ya que hacen parte de su seguridad alimentaria y de su tradición. Además 
desempeñan un papel importante a nivel de investigaciones biomédicas, siendo 
animales de laboratorio a nivel mundial. Esto sin desestimar la gran acogida  que tienen 
como mascotas no convencionales en todo el mundo y más recientemente en América 
del Sur. Por lo anterior, es importante conocer aspectos de su biología, etología, 
anatomía, fisiología y patología entre otros, para así como médicos veterinarios poder 
brindar una mejor atención médica a la hora de atender este tipo de especies en la 
clínica práctica sin importar el fin zootécnico que tenga el animal. Tal como se trató en 
esta monografía, la enterodisbiosis es una enfermedad que además de ser 
subdiagnosticada o no tenida en cuenta, es una enfermedad que aún requiere de 
mucha investigación. Aunque se cuenta con información relativamente extensa sobre la 
anatomía y fisiología gastrointestinal en cobayas, sobre todo si se complementa con la 
que se encuentra en conejos, la cual es una especie  más estudiada, es poca literatura 
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científica sobre la enterodisbiosis  y la que existe data de la década de los 80 o 90 
principalmente. Teniendo en cuenta esto, sería de gran importancia actualizar y 
complementar este conocimiento con nuevas investigaciones. En cuanto a la nutrición 
de esta especie se cuentan con  datos y observaciones sobre sus requerimientos 
nutricionales, aunque no se encontró ninguna cifra sobre los requerimientos en cuanto 
a carbohidratos y grasas. Esto es importante de conocer ya que como se ha 
mencionado la dieta, en especial alta en carbohidratos simples y baja en fibra, puede 
ser un factor desencadenador de la enterodisbiosis, y no se conoce la cantidad de 
estos alimentos que favorecen o no la enfermedad. Adicionalmente no se encontró 
ningún tipo de literatura que hable específicamente sobre la epidemiologia de la 
enfermedad, por lo que se desconoce su prevalencia o incidencia. Existe así mismo 
poco información acerca de los factores de riesgo que determinan la ocurrencia de esta 
enfermedad, aunque en el estudio retrospectivo realizado se encontraron datos 
interesantes como el hecho de que las hembras son más predispuestas a padecer de 
la enfermedad y aunque, no se confirmó estadísticamente, se observó un aparente 
aumento de casos de enterodisbiosis en animales con dietas bajas en fibra y altas en 
carbohidratos simples, y que la edad también puede ser un ser factores de riesgo de la 
enfermedad. Es necesario realizar más estudios para su confirmación. Por ejemplo es 
escaso el conocimiento sobre el papel del estrés sobre la enterodisbiosis, aunque se ha 
planteado una fisiopatología y se sugiere que se puede deber a que el estrés causa 
estasis intestinal, lo cual desequilibra el pH intestinal y por ende la flora intestinal como 
tal. Aunque cabe resaltar que el uso inadecuado de antibióticos como factor 
desencadenante de la enterodisbiosis es el más destacado en la literatura encontrada y 
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al parecer es el que mayor riesgo representa,  no se tienen estudios que lo confirmen. 
Así mismo en la clínica la enterodisbiosis es una enfermedad subestimada, tal vez 
porque se ignora la existencia de la enfermedad, o porque no es una enfermedad que 
cause en la mayoría de casos una muerte inmediata, a menos que sea muy severa. 
Debido a que puede ser tanto una enfermedad primaria como secundaria es importante 
destacarla, teniendo en cuenta que esto puede generar que aumente las posibilidades 
de presentación, puede estar latente y desencadenar otras patologías y llegar a acortar 
la vida del animal sin si quiera darnos cuenta. Debido a que su diagnóstico es un poco 
complicado ya que se debe recurrir a inmunoensayos o pruebas moleculares, es 
importante tener en cuenta signos clínicos como decaimiento, inapetencia, distención 
abdominal, dolor abdominal, diarrea o estreñimiento, al igual que sus factores 
desencadenantes tales como dietas altas en carbohidratos y bajas en fibra, uso de 
antibióticos previos (e.g. penicilinasy aminopenicilinas) y situaciones de estrés como 
indicios de que el animal pueda estar cursando una enterodisbiosis. El estudio 
retrospectivo realizado, arrojo que adicionalmente deberíamos prestar más atención a 
las hembras, ya que están más predispuestas a padecer de la enfermedad al igual que 
aparentemente los animales jóvenes.  
En cuanto al tratamiento, no se evidencio un protocolo específico para manejar esta 
enfermedad pero al conocer su fisiopatología el tratamiento debe ir orientado a corregir 
en primera instancia la hipo o amotilidad que se pueda presentar, ayudar al paciente a 
disminuir el cumulo de gases que produce la sobre fermentación, para así disminuir el 
dolor y una posible muerte por shock hipovolémico causado por la comprensión de la 
aorta abdominal, implementar analgesia, el restablecimiento de la flora intestinal 
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normal, en dado caso por medio del uso de antibióticos y de probióticos o prebióticos. 
Incluyendo la importancia de ofrecer una dieta adecuada alta en fibra que sirva como 
sustrato para el crecimiento de bacterias benéficas como el Lactobacillus spp. 
10. Recomendaciones 
Es indispensable que se realicen más estudios sobre la nutrición y las causas que 
generan la enterodisbiosis, ya que no se encontraron estudios de tipo epidemiológico 
que permitan establecer con claridad la incidencia, prevalencia y con base a esto 
establecer una adecuada prevención y manejo de esta enfermedad en cobayas.  Y así 
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